Características Epidemiológicas y Clínicas de la Insuficiencia Cardíaca Aguda en un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú 2017 - 2018 by Villar Mercado, Mijail Rodrigo
  
 
 
Universidad Católica de Santa María 
Facultad de Medicina Humana 
Escuela Profesional de Medicina Humana 
 
 
 
 
 
“CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y  
CLÍNICAS DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA  
AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA,  
AREQUIPA, PERÚ 2017 - 2018” 
 
 
Tesis presentada por el Bachiller 
Villar Mercado, Mijail Rodrigo  
para optar el Título Profesional de  
Médico Cirujano 
 
Asesor: Dr. Valdez Viladegut, Joaquín 
 
 
Arequipa - Perú 
2019 
  
  
 
 
 
 
 ii 
 
 
DEDICATORIA  
 
A Dios 
Por darme fuerza, permitirme ser lo que tanto le prometí y cuidarme en todo momento 
 
A mi mamá, Nely,  
Por ser el ser humano más hermoso de la tierra  y siempre por su amor 
 
A mi papá, Saturnino 
Por ser mi ejemplo de perseverancia  y por su amor incondicional 
 
A mis hermanas, Betsy y Katia,  
por su preocupación y cariño infaltable 
 
A mis amigos,   Sobre todo al mejor, mi hermano, 
 Kevin Velarde, porque al coincidir,  
-y no sólo en la pasión por la cardiología- 
nuestra formación no hubiera podido ser mejor. 
 
  
 iii 
 
 
AGRADECIMIENTOS 
A la vida, por darme la oportunidad de coincidir con gente maravillosa, como amigos y 
maestros que hicieron posible mi formación médica y humana. 
 
A mis amigos de la vida, Juan José Soza, mi hermano que siempre me apoyó, a Giancarlo 
Palacios por aconsejarme cuando lo necesito, a Leandra por su paciencia, Diego Chávez, 
Juan René Delgado y Elvis Calizaya por ser mis hermanos mayores y guiarme desde los 
primeros años de la universidad, en especial a Daniel Pinto, por coincidir y ser diferentes 
en tantos aspectos, por su ayuda desinteresada, que sin él, no hubiese sido posible el 
presente trabajo. 
 
Al servicio de Cardiología del Hospital General Honorio Delgado Espinoza, por la calidez 
que los caracteriza en especial al doctor Joaquín Valdez Viladegut, que no solo fue mi 
asesor, si no mi ejemplo durante el internado así como también al doctor Iván Vargas por 
siempre tener la disposición a ayudarme. 
A los médicos asistentes, residentes y colegas, que me acompañaron durante el internado, 
el año más interesante de mi vida, de la misma forma para los más cercanos y grupo de 
guardia, Jhonatan, Crislee, Cynthia, Diego y Giancarlo. 
 
 	
 iv 
 
 
INTRODUCCIÓN	
 
El avance de la Medicina conlleva a nuevos y complicados retos, uno de ellos es el cada 
vez más interesante abordaje del envejecimiento humano y sus comorbilidades. 
 
Una de las más importantes, es la Insuficiencia Cardíaca (IC), un síndrome el cual en 
países desarrollados permanentemente obtiene mayor relevancia, debido al alto número 
de prevalencia que se encuentra aproximadamente en el 1-2% de la población adulta, 
aumentando a más del 10% entre personas que pasan los 70 años(1), tal es el caso que 
reporta la única investigación realizada en nuestro país en 2017 donde la población en 
estudio tuvo una edad promedio de 74 años(2); y los miles de nuevos casos que se 
presentan por año, que implica un empeoramiento de la calidad de vida, y consigo 
problemas sociales y económicos. 
 
La insuficiencia cardíaca viene siendo estudiada como una condición la cual merece 
mayor conocimiento, tal como se realiza en sociedades desarrolladas económica y 
socialmente las cuales la priorizan al ser una de las principales causas de mortalidad, 
hablamos de Europa, Norteamérica y en menor escala en países latinoamericanos. Se sabe 
a través de estos estudios que las principales causas para ocasionar IC son la Hipertensión 
Arterial (HTA) y el Síndrome Coronario Isquémico (SCI), además de otras 
comorbilidades, quienes independientemente o en conjunto logran los mismos cambios 
fisiopatológicos a nivel estructural del corazón. (3) 
 
En este estudio abordamos a la Insuficiencia Cardíaca Aguda (ICA), definida como la 
aparición signos y síntomas de falla cardíaca, que puede ser la primera manifestación de 
la falla o como descompensación aguda de la insuficiencia cardíaca crónica. (1)  
 
Actualmente el abordaje en cuanto al diagnóstico y manejo de éste síndrome sigue 
implicando ser un reto para los médicos tratantes de primer nivel de atención así como 
para especialistas que se encuentran en el tercer nivel de atención, esto debido 
básicamente a las  múltiples etiologías, principalmente comorbilidades cardiovasculares, 
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de la misma forma que comorbilidades menos típicas las cuales desarrollan esta condición 
y que hacen difícil el diagnóstico diferencial. 
 
De la misma forma es ya de conocimiento global y se observa a diario en la práctica 
médica, la divergencia en cuanto al tratamiento de los pacientes indicado por los médicos 
tratantes, basados fundamentalmente en la experiencia personal(2); por el momento se 
cuenta con guías de práctica clínica realizada por sociedades norteamericanas como la 
Canadiense o la Americana (AHA) así como también hecha por la Sociedad Europea de 
Cardiología (ESC), los cuales en la actualidad no difieren significativamente en cuanto al 
manejo y diagnóstico de los pacientes con Insuficiencia Cardíaca, por supuesto, teniendo 
éstas guías como base características clínicas y epidemiológicas propias de sus regiones. 
De las cuales, según los últimos reportes, al unificar más el manejo integral de estos 
pacientes, hay muestras de mejoría en cuanto a la calidad de vida, aunque manteniendo 
todavía los mismos índices de mortalidad(1). 
 
En Latinoamérica, sobre todo en nuestra región, la de Sudamérica, y más aún en nuestro 
País, existe muy poca información respecto a la Insuficiencia Cardíaca, siendo ésta, 
contradictoriamente, uno de los diagnósticos de ingreso y egreso más frecuentes de 
nuestros hospitales; es por eso que el estudio de ésta enfermedad obtiene una importante 
relevancia académica y clínica, debido a que se contaría con nuevos dato relevantes, 
propios de nuestra región. 
 
A su vez, al ser una enfermedad producto de muchas comorbilidades referidas del estilo 
de vida, inherente de nuestra cultura e idiosincrasia, así como también de nuestra 
geografía la cual nos expone a condiciones casi inexistentes en países desarrollados, 
hablamos por ejemplo como la enfermedad de Chagas o enfermedad pulmonar intersticial 
difusa por exposición a humo de leña o la alta actividad minera en el sur del país que 
desencadena un Cor Pulmonar, es que termina siendo una condición que no solo afecta al 
desarrollo biológico del ser humano, sino también social, ya que impide el 
desenvolvimiento normal en las actividades que exige la sociedad respecto al grupo etario 
al que se pertenezca; y no menos importante involucrando también el aspecto económico, 
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debido a la alta tasa de incapacidad laboral que la enfermedad somete a los pacientes y la 
carga económica que representa para los estados(4).  
 
Mencionado todo lo anterior, es que hablamos de una condición médica que trae 
problemas de toda índole, constituyéndose un problema de salud pública(5) que merece 
mayor atención.  
El objetivo del presente estudio es describir las características clínicas y epidemiológicas 
de la Insuficiencia Cardíaca en un Hospital de Referencia del sur del País, de esta forma, 
brindarnos un enfoque actualizado sobre la enfermedad con sus características propias de 
nuestra localidad y así probablemente, tener un manejo adecuado que consecuentemente 
se vería plasmado en la mejor calidad de vida de nuestros pacientes. 
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RESUMEN 
Introducción: El avance de la Medicina conlleva a nuevos y complicados retos, una de 
ellas y de las más importantes es la Insuficiencia Cardíaca, condición la cual tiene un 
elevado índice de mortalidad y empeoramiento de la calidad de vida, afectando 
principalmente a población adulta mayor con comorbilidades crónicas previas.  
Objetivo: Describir las características epidemiológicas y clínicas de la Insuficiencia 
Cardíaca Aguda en un Hospital de Referencia del sur del País. 
Metodología: Se realizó una investigación observacional, descriptiva, transversal y 
retrospectiva, a una población de pacientes admitidos con el diagnóstico de Insuficiencia 
Cardíaca Aguda del 1 de enero de 2017 al 31 de diciembre de 2018. Se obtuvo una 
población total de 149 casos. 
Resultados: El 51% de pacientes nació en Arequipa, la edad promedio fue 68 años, la 
mayoría mujeres, la comorbilidad más frecuente fue la Hipertensión Arterial, el 48% 
presentó FEVI conservada, los fármacos más utilizados enalapril y furosemida, el 51% 
tuvo Insuficiencia Cardíaca Aguda Clase Funcional II/IV; se halló una mortalidad del 
4,7%.  
Conclusiones: La insuficiencia cardíaca aguda se presenta principalmente en población 
adulta mayor a los 65años, con una distribución muy similar en cuanto al sexo, con lugar 
de nacimiento y procedencia de Arequipa en su mayoría. La comorbilidad previa más 
frecuente fue la Hipertensión Arterial. La disnea, edema de miembros inferiores y dolor 
torácico fueron los síntomas más frecuentes, se obtuvo una estancia hospitalaria y 
mortalidad similar a países vecinos de la región.  
 
Palabras clave: Insuficiencia Cardíaca Aguda, epidemiología, características clínicas, 
Hospitalización. 
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ABSTRACT 
Introduction: The advance of Medicine leads to new and complicated challenges, one of 
them and the most important is Heart Failure, a condition which has a high mortality rate 
and worsening of quality of life, affecting mainly the elderly population with previous 
chronic comorbidities.  
Objective: To describe the epidemiological and clinical characteristics of Acute Heart 
Failure in a Reference Hospital in the south of the country. 
Methodology: An observational, descriptive, cross-sectional and retrospective 
investigation was carried out in a population of patients admitted with the diagnosis of 
Acute Heart Failure from January 1, 2017 to December 31, 2018. A total population of 
149 cases was obtained.  
Results: 51% of patients were born in Arequipa, the average age was 68 years, most of 
them women, the most frequent comorbidity was arterial hypertension, 48% had 
conserved LVEF, the most used drugs enalapril and furosemide, 51% had Acute Heart 
Failure Functional Class II / IV; a mortality of 4.7% was  found. 
Conclusions: Acute heart failure occurs mainly in the adult population older than 65 
years, with a very similar distribution in terms of sex, with place of birth and origin of 
Arequipa in its majority. The most frequent previous comorbidity was arterial 
hypertension. Dyspnea, lower limb edema and chest pain were the most frequent 
symptoms, a hospital stay and mortality similar to neighboring countries of the region 
was obtained.  
 
Key words: Acute Heart Failure, epidemiology, clinical characteristics, Hospitalization. 
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MATERIAL	Y	MÉTODOS	
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Se realizó una investigación observacional, descriptiva, transversal y retrospectiva, a una 
población de pacientes admitidos con el diagnóstico de Insuficiencia Cardíaca del 1 de 
enero de 2017 al 31 de diciembre de 2018, base de datos facilitada por la oficina de 
estadística y archivo de historias clínicas del Hospital General Honorio Delgado Espinoza 
con el código I50 de Clasificación Internacional de Enfermedades número 10 (CIE10), 
encontrándose en el sistema un total de 235 historias clínicas, las cuales se procedió a 
revisar teniendo en cuenta como criterio de inclusión a las Historias Clínicas de pacientes 
hospitalizados con el diagnóstico de Insuficiencia Cardíaca Aguda, mayores de 30 años 
(adultos y adultos mayores según rango de edades establecido por la Organización 
Mundial de la Salud) y como criterios de exclusión a las Historias Clínicas con 
información incompleta y/o extraviadas. 
Se obtuvo un total de 149 casos, debido a que se encontró 33 historias clínicas con 
diagnóstico que no corresponde, 5 historias clínicas con información incompleta, y 48 
historias clínicas que al momento de la búsqueda no fue posible encontrarlas por lo que 
se les declaró como extraviadas.  
 
Figura 1. Diagrama de flujo de la selección de la población de estudio 
  
235 Historias Clínicas 
con código I50
33 Historias Clínicas con 
diagnóstico no correspondiente
5 Historias Clínicas con 
información incompleta
48 Historias Clínicas 
extraviadas
Población total obtenida de 
149 Historias Clínicas
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Registro de variables 
En la presente investigación se aplicó la técnica de observación documental, haciendo uso 
de una ficha de datos especialmente elaborada para observar las características 
epidemiológicas y clínicas de la Insuficiencia Cardíaca Aguda en un Hospital de 
Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018. (Anexo 2) 
Para tal fin se registró información brindada por la Historia clínica necesaria para cada 
variable, se registró datos sociodemográficos como el número de historia clínica, lugar 
de nacimiento, lugar de procedencia, sexo, edad, fecha de ingreso, fecha de egreso, 
número de días de estancia hospitalaria y la condición de egreso (vivo o muerto); 
características clínicas con el objetivo de caracterizar la evolución clínica y paraclínica 
de la descompensación de la insuficiencia cardíaca al tomar en cuenta el número de días 
previo a la consulta desde que presentó los síntomas, el motivo de consulta, los signos 
vitales al ingreso (Presión Arterial, Frecuencia Cardíaca y Frecuencia Respiratoria) así 
como también las comorbilidades previas según el tiempo luego del diagnóstico en meses, 
teniendo en cuenta a las identificadas globalmente como típicas: Hipertensión Arterial, 
Síndrome Coronario, Diabetes Mellitus, Dislipidemias, Tabaquismo, Sedentarismo, 
Valvulopatías, Trastornos de la conducción eléctrica del corazón, y cuadros previos de 
Insuficiencia Cardíaca Aguda; de la misma forma no prestándole menos importancia a 
las atípicas, como casos de Hipertiroidismo, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
o dependencia a sustancias psicoactivas (cocaína); también se registró de acuerdo a la 
anamnesis, examen físico y exámenes auxiliares de imagen (Rayos X de Tórax) a los 
criterios de Framingham dados a conocer por la Asociación Americana de Cardiología 
(AHA, por sus siglas en inglés), teniendo criterios mayores y menores; muy conocido y 
útil al momento de diagnosticar y confirmar la descompensación cardíaca; de igual forma, 
se tomó en cuenta exámenes de laboratorio propios de urgencia (Hemoglobina, 
Hemograma, Creatinina) y de la insuficiencia cardíaca aguda tales como Troponina T, 
Péptido Natriurético Cerebral (BNP) y Péptido Natriurético Cebral N Terminal (NT-
proBNP); a la vez se registró las características del electrocardiograma al momento de 
ingreso, teniendo en cuenta a la frecuencia cardíaca, ritmo y si en caso hubiese algún 
trastorno de conducción; se registró del mismo modo los informes de imágenes 
diagnósticas como la Radiografía de tórax al determinar si se encontraba cardiomegalia, 
congestión venosa pulmonar, edema alveolar e intersticial o ninguno de los anteriores, 
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asimismo también a la Ecocardiografía Transtorácica (ETT) examen imagenológico de 
mayor utilidad en la enfermedad que estudiamos, recabando principalmente el porcentaje 
de Fracción de eyección de Ventrículo Izquierdo (FEVI), si se observa Hipoquinesia, en 
cuál cara se encuentra dicho trastorno y la presencia o no de Valvulopatías; por último se 
registró los diagnósticos de egreso.  
 
Análisis de Datos 
Se realizó estadística descriptiva de la información recopilada en una base de datos en el 
software Microsoft Office Excel 2016, la cual se procesó en el programa estadístico SPSS 
número 22, donde se tabularon las variables y se ordenaron sus valores de acuerdo a su 
condición de cualitativa o cuantitativa.  
Para las variables cualitativas, se realizó tablas de frecuencia absoluta, relativa y 
acumulada y para las variables cuantitativas se realizó medidas de tendencia central como 
media, mediana y moda y medidas de dispersión tales como desviación estándar, valor 
máximo y mínimo. 
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CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLOGÍCAS Y CLÍNICAS DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
 
Tabla 1. Frecuencia de datos sociodemográficos: Lugar 
de Nacimiento 
Lugar de Nacimiento Frecuencia Porcentaje 
(%) 
Arequipa 76 51,0 
Cusco 27 18,1 
Puno 25 16,8 
Apurímac 6 4,0 
Moquegua 5 3,4 
Lima 3 2,0 
Cajamarca 2 1,3 
Ayacucho 1 0,7 
Canadá 1 0,7 
Chiclayo 1 0,7 
Trujillo  1 0,7 
Venezuela 1 0,7 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
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CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLOGÍCAS Y CLÍNICAS DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
 
Tabla 2. Frecuencia de datos sociodemográficos: Lugar 
de Procedencia 
Lugar de Nacimiento Frecuencia Porcentaje 
(%) 
Arequipa 126 84,6 
Cusco 8 5,4 
Puno 7 4,7 
Moquegua 3 2,0 
Cajamarca 2 1,3 
Canadá 1 0,7 
Trujillo  1 0,7 
Apurímac 1 0,7 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
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Tabla 3. Frecuencia de datos sociodemográficos: Sexo 
Sexo Frecuencia Porcentaje 
(%) 
Hombre 71 47,7 
Mujer 78 52,3 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
 
 
Tabla 4. Frecuencia de datos sociodemográficos: 
Condición de egreso 
Condición de Egreso Frecuencia Porcentaje 
Vivo 142 95,3 
Muerto 7 4,7 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
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Fuente: Elaboración del autor 
Gráfico 1. Frecuencia de datos socio demográficos: Edad 
Número de casos (N): 149 
Media: 68,01 años 
Desviación Estándar: 14,01 años 
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Tabla 5. Frecuencia de edades por grupos etarios como factor de riesgo establecido por la 
Sociedad Europea de Cardiología 
Grupos etarios Frecuencia Porcentaje 
<45 12 8,1 
45-65 42 28,2 
>65 95 63,8 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
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Fuente: Elaboración del autor 
Gráfico 2. Características Clínicas: Número de días de estancia hospitalaria  
Número de casos (N): 149 
Media: 9,83 días 
Desviación Estándar: 7,4 días 
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
 
Tabla 6. Características Clínicas: Número de días previos a la Consulta 
 Frecuencia Porcentaje 
Válido 1 día 12 8,1 
2 días 3 2,0 
3 días 15 10,1 
4 días 6 4,0 
5 días 2 1,3 
6 días 2 1,3 
7 días 29 19,5 
9 días 1 ,7 
10 días 7 4,7 
12 días 1 ,7 
14 días 13 8,7 
15 días 12 8,1 
20 días 2 1,3 
21 días 3 2,0 
30 días 10 6,7 
35 días 1 ,7 
45 días 2 1,3 
60 días 9 6,0 
90 días 7 4,7 
120 días 4 2,7 
150 días 1 ,7 
180 días 3 2,0 
360 días 3 2,0 
720 días 1 ,7 
Total 149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor
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Fuente: Elaboración del Autor 
Gráfico 3. Características Clínicas: Número de días previos a la consulta 
Número de casos (N): 149 
Media: 36,4 días 
Mediana: 10 días 
Desviación Estándar: 82,1 días 
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CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLOGÍCAS Y CLÍNICAS DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLOGÍCAS Y CLÍNICAS DE LA  
  
Tabla 7.  Características Clínicas: Motivo de Consulta 
Motivo de Consulta Frecuencia Porcentaje 
(%) 
Disnea 140 94,0 
Edema de Miembros 
Inferiores 
112 75,2 
Dolor torácico 37 24,8 
Tos 26 17,4 
Palpitaciones 14 9,4 
Astenia 11 7,4 
Disnea Paroxística 
Nocturna 
1 0,7 
Fuente: Elaboración del autor 
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
 
Tabla 8. Características Clínicas: Signos Vitales de Ingreso 
 PA 
Sistólica 
PA 
Diastólica 
Frecuencia  
Cardíaca 
Frecuencia 
Respiratoria 
N Válido 149 149 149 149 
Media 118,9 73,1 92,5 23,9
Mediana 120 70 88 24 
Desviación 
Estándar 
26,4 15 26,2 4,8 
Mínimo 70 40 28 16 
Máximo 220 160 164 40
Fuente: Elaboración del autor 
N= Número total de pacientes. 
PA: Presión Arterial 
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AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
 
Tabla 9. Características Clínicas: Comorbilidades previas al Ingreso Hospitalario (Meses)
 HTA ECI DM DISLIPIDE-
MIA 
TABAQUI
SMO 
SEDENTA-
RISMO 
N Válido 71 15 22 4 12 24 
Perdidos 78 134 127 145 137 125 
Media 62,6 40 89,5 49,2 279,5 281,5 
Mediana 36 24 60 36 300 240 
Desviación 
Estándar 
59 36,8 87,5 53,1 178,2 150 
Mínimo 1 1 1 5 7 36
Máximo 240 120 312 120 540 600 
Fuente: Elaboración del autor 
N: Número total de pacientes 
HTA: Hipertensión Arterial 
ECI: Enfermedad Coronaria Isquémica 
DM: Diabetes Mellitus 
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Tabla 10. Características Clínicas: Comorbilidades previas al Ingreso Hospitalario 
(Meses). Continuación
 VALVULOPATÍA ARRITMIA ICA PREVIA 
N Válido 23 25 48 
Perdidos 126 124 101 
Media 37,6 31,68 31,3 
Mediana 24 24 12 
Desviación Estándar 34,5 42,4 41,1 
Mínimo 1 3 1 
Máximo 120 216 216 
Fuente: Elaboración del autor 
N: Número de total de pacientes 
ICA: Insuficiencia Cardíaca Aguda 
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA, 
AREQUIPA, PERÚ 2017 – 2018 
Tabla 11.  Criterios de Framingham 
Criterios Mayores Frecuencia Porcentaje (%) 
Ingurgitación Yugular 125 83,9 
Estertores Pulmonares 108 72,5 
Reflujo Hepatoyugular 91 61,1 
Edema Agudo de Pulmón 1 0,7 
Cardiomegalia en Rayos 
X 
42 28,2 
Pérdida de peso >4.5kg 
con tratamiento en 5 días 
10 6,7 
Disnea Paroxística 
Nocturna 
8 5,4 
Galope con tercer ruido 2 1,3 
Criterios Menores  
Edema de Miembros 
inferiores 
127 85,2 
Disnea de Esfuerzo 125 83,9 
Derrame Pleural 64 43,0 
Hepatomegalia 47 31,5 
Taquicardia (>120lpm) 20 13,4 
Tos Nocturna 13 8,7 
Fuente: Elaboración del autor 
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Tabla 12. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, 
Valores de Hemoglobina
Valores Frecuencia Porcentaje 
<12mg/dl 
>12mg/dl 
Total 
43 28,9 
106 71,1 
149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 13. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, 
Valores de Hemograma
Valores Frecuencia Porcentaje 
<4000 leucocitos 
4000-11000 leucocitos 
>11000 leucocitos 
Total 
14 9,4 
124 83,2 
11 7,4 
149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor
Tabla 14. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, 
Valores de Creatinina
Valores Frecuencia Porcentaje 
<1,2 mg/dl 
>1,2 mg/dl 
Total 
102 68,5 
47 31,5 
149 100,0 
Fuente: Elaboración del autor
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Tabla 15. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, Valores de Troponina T 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje Válido 
N° Pacientes con el examen 
 
<0,01ng/dl 2 1,3 10,5
>0,01ng/dl 17 11,4 89,5 
Total 19 12,8  
N° Pacientes sin el examen 130 87,2 
Total 149 100,0  
Fuente: Elaboración del autor  
 
 
 
Fuente: Elaboración del autor  
Gráfico 4. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, Valores de Troponina T 
N= Número de pacientes  
 
Frecuencia de valores de Troponina T
N=19     
Troponina T <0,01
Troponina T >0,01
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Tabla 16. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, Valores de pro NT-proBNP 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 
N° Pacientes con el 
examen 
 
>125pcg/dl 2 1,3 100 
<125pcg/dl 0 0  
Total 2 1,3  
N° Pacientes sin el examen 
 
147 98,7  
Total 149 100,0  
Fuente: Elaboración del autor  
NT-proBNP: Péptido natriurético cerebral N-terminal 
 
 
Fuente: Elaboración del autor 
Gráfico 5. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Laboratorio, Valores de Péptido 
Natriurético cerebral N-terminal (NT-proBNP) 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
Porcentaje de pacientes con nivel de NT‐proBNP
<125pcg/dl2
>125pcg/dl
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Tabla 17. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Electrocardiograma 
Frecuencia Cardíaca Frecuencia Porcentaje (%) Porcentaje Válido 
Normocardia 94 63,1 63,1 
Taquicardia 46 30,9 30,9 
Bradicardia 9 6,0 6,0 
Ritmo    
No Sinusal 76 51 51 
Sinusal 73 49 49 
Trastorno de conducción    
SI 101 67,8 67,8 
NO 48 32,2 32,2 
Tipo de Trastorno de 
Conducción 
   
FARVA 33 32,6 32,6 
FARVC 23 22,7 22,7 
BCRDHH  18 17,8 17,8 
BCRIHH 10 9,9 9,9 
Fluter Auricular 9 8,9 8,9 
Arritmia Ventricular: 
Extrasístoles Ventriculares 
8 7,9 7,9 
HBRIHH anterior 7 6,9 6,9 
Trastorno inespecífico de 
Repolarización 
6 5,9 5,9 
Bloqueo AV 4 3,9 3,9 
Fibrilación Auricular 
Paroxística 
3 2,9 2,9 
HBRDHH  2 2,0 2,0 
Taquicardia Auricular 
Multifocal 
1 1,0 1,0 
Fuente: Elaboración del autor 
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Tabla 18. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Radiografía de Tórax 
Radiografía de Tórax Frecuencia Porcentaje (%) 
Si 144 96,6 
No 5 3,4 
Características   
Cardiomegalia 111 77,1 
Congestión Venosa 115 79,8 
Edema alveolar e 
intersticial 
59 40,9 
Ninguno 1 0,7 
Fuente: Elaboración del autor 
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Tabla 19. Exámenes Diagnósticos y Paraclínicos: Ecocardiografía Transtorácica 
Ecocardiografía Frecuencia Porcentaje (%) 
Si 93 62,4 
No 56 37,6 
Características  
Fracción de eyección de Ventrículo Izquierdo (FEVI)
FEVI-c (>50%) 
FEVI-m (40-49%) 
FEVI-r (<40%) 
45 48,4  
11 11,8 
37 39,8 
Hipocinesia 65 43,6 
Valvulopatía  
Si 
No 
66 
28 
70,2 
29,8 
Tipo de Valvulopatía  
Insuficiencia Aórtica 23 34,8 
Insuficiencia Mitral 42 63,6 
Insuficiencia Tricuspídea 37 56,1 
Insuficiencia Pulmonar 13 19,7 
Estenosis Aórtica 8 12,1 
Estenosis Mitral 19 28,7 
Estenosis Tricuspídea 1 1,5 
Estenosis Pulmonar 1 1,5 
Hipertensión Pulmonar 30 45,5 
Fuente: Elaboración del autor 
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Fuente: Elaboración del Autor 
Gráfico 6. Porcentaje de Fracción de Eyección de Ventrículo Izquierdo 
Distribución según la última clasificación de la Sociedad Europea de Cardiología, 2016. 
FEVI: Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo 
 
  
Porcentaje de Fracción de Eyección de 
Ventrículo Izquierdo
FEVI Conservada (>50%)
FEVI Rango Medio (40‐49%)
FEVI Reducida (<40%)
48,4% 
11,8% 
39,8% 
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Tabla 20. Diagnósticos de Egreso 
Patología Frecuencia Porcentaje 
Insuficiencia Cardíaca Congestiva 
Clasificación según la New York Heart 
Association (NYHA) 
  
Clase Funcional  I / IV 
Clase Funcional  II / IV 
Clase Funcional  III/ IV 
Clase Funcional  IV / IV 
5 
81 
55 
8 
3,4 
54,4 
36,9 
5,4 
Anemia 43 28,9 
Trastornos de la Conducción     
FARVA 26 17,4 
FARVC 29 19,5 
Fluter Auricular 9 6,0 
Fibrilación Auricular Paroxística 6 4,0 
Bloqueo Auriculo-ventricular 5 3,4 
Valvulopatía 48 32,2 
Miocardiopatía Hipertensiva 3 2,0 
Miocardiopatía Dilatada 14 9.4 
Hipertensión Arterial 50 33,6 
Hipertensión Pulmonar 16 10,7 
Enfermedad Coronaria Isquémica Crónica 19 12,8 
Enfermedad Coronaria Isquémica Aguda 6 4,0 
Cardiopatía Chagásica 3 2 
Diabetes Mellitus 2 16 10,7 
Cor pulmonar 
Fuente: Elaborado por el autor 
17 11,4 
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Hallazgos: 
Se registró información de las historias clínicas de 149 pacientes, los cuales cumplieron 
los criterios de inclusión.  
 
Los datos sociodemográficos y epidemiológicos obtenidos nos demuestran que el 51% 
(76) de pacientes tuvieron como lugar de nacimiento a Arequipa, en segundo lugar a 
Cusco con el 18,1% (27) y luego sigue Puno con el 16,8% (25) (tabla 1); como lugar de 
procedencia Arequipa con el 84,6% (126), seguido de Cusco y Puno con 5,4% (8) y 4,7% 
(7) respectivamente (tabla 2); los pacientes en su mayoría fueron mujeres, siendo el 52,3% 
(78) y el 47,7% (71) fueron hombres (Tabla 3); la edad promedio fue de 68,01 ± 14 años 
(gráfico 1) encontrándose al 68,3% mayor a los 65 años (tabla5); la estancia hospitalaria 
tuvo un promedio de  9,83 ± 7,4 días (gráfico 2) , la condición al egreso de la 
hospitalización nos brinda un índice de mortalidad del 4,7% (7) (tabla4). 
 
En las características clínicas se obtuvo como días previos a la consulta un promedio de 
36,5 días (gráfico 3) siendo más frecuente 1 semana en el 19,5% (tabla 6); los principales 
síntomas y motivos de consulta la disnea presente en el 94% (140), luego el edema de 
miembros inferiores presentándose en el 75,2% (112), seguido de dolor torácico 24,8% 
(37), tos 17,4% (26), Palpitaciones 9,4% (14), astenia en el 7.4% (11) y en último lugar 
la Disnea paroxística nocturna con el 0,7% presente sólo en un paciente (tabla 7) .   
 
Como signos vitales al ingreso se obtuvo una mediana de Presión arterial sistólica (PAS) 
en  
120 ± 26,4 mmHg, la Presión arterial diastólica (PAD) fue de 70 ± 15 mmHg, la 
frecuencia cardíaca en 88 ± 26,2 latidos por minuto, y una frecuencia respiratoria de 24 
± 4,8 respiraciones por minuto (tabla 8). 
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Como comorbilidades presentes previas al ingreso se evidenció que el 47,6% tuvo 
Hipertensión Arterial con una mediana de 36 meses (3 años), seguido de Insuficiencia 
Cardíaca Aguda previa en el 32,2% con una mediana de 12 meses (1año), prosigue 
Arritmias Cardíacas en el 16,7% con una mediana de 24 meses (2 años), luego el 
Sedentarismo en el 16,1% con una mediana de 240 meses (20años), las Valvulopatías en 
15,4% con una mediana de 24 meses (2años), Diabetes Mellitus en el 14,7% con una 
mediana de 60 meses (5 años), la Enfermedad Coronaria Isquémica en el 10,1% con una 
mediana de 24 meses (2años), finalmente la Dislipidemia en el 2,6% con una mediana de 
36 meses (3 años) (tabla 9 y 10). 
 
Dentro de los Criterios Mayores de Framingham encontramos con mayor frecuencia, a la 
Ingurgitación Yugular en el 83,9% (125), seguido de los estertores pulmonares en 72,5% 
(108) de los casos, a continuación se encuentra el reflujo hepatoyugular con el 61,1% 
(91), cardiomegalia vista en Rayos X de tórax en el 28,2% (42), y en menor cantidad se 
evidenció en el 6,7% (10) pérdida de peso >4.5kg con tratamiento en 5 días, Disnea 
paroxística nocturna en 5,4% (8), galope de tercer ruido 1,3% (2) y por último presente 
en sólo un paciente el edema agudo de pulmón con 0,7% del total. En los criterios menores 
se tuvo predominantemente al edema de miembros inferiores en el 85,2% (127) de 
pacientes, seguido muy de cerca de la disnea de esfuerzo con el 83,9% (125), luego 
prosigue Derrame pleural en el 43% (64), Hepatomegalia 31,5% (47), Taquicardia mayor 
a 120 latidos por minuto en 13,4% (20) y por último a la tos nocturna presente en el 8,7% 
(13) de pacientes. (Tabla 11) 
 
En el ámbito de las características de exámenes auxiliares, en las que confiere a los de 
laboratorio, se tuvo al 28,9% de pacientes con Anemia (<12mg/dl) y al 71,1% (106) por 
encima del límite inferior (tabla 12). Los valores del Hemograma encontramos al 83,2% 
de pacientes dentro del rango normal (4000-11000 leucocitos/mm3), al 9,4% con 
leucopenia (<4000 leucocitos/mm3) y al 7,4% con leucocitosis (>11000 leucocitos/mm3) 
(tabla 13), los valores de Creatinina en el 68% en el rango normal (<1,2mg/dl) y en el 
32% por encima del límite (>1,2 mg/dl) (tabla 14), con los valores de Troponina T sólo 
contó el 12,8% de la población en estudio, de los cuales se obtuvo valores mayor o igual 
a 0,01 ng/dl en el 89,5%, resultando negativo (<0,01ng/dl) en el 10,5% (tabla 15 y gráfico 
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4). Sólo 2 pacientes que representan al 1,3% contaron con examen de Péptido Natriurético 
Cerebral N terminal (NT-proBNP) encontrándose ambos por encima de los 125pg/ml 
(100%) (Tabla 16 y gráfico 5). 
 
En los hallazgos electrocardiográficos se obtuvo en cuanto a la frecuencia cardíaca a la 
mayoría de pacientes (94) en normocardia con el 63,1%, seguido de Taquicardia en 46 
pacientes con el 30,9%  y Bradicardia en 9 pacientes representando al 6%. El ritmo 
encontrado principalmente fue el No sinusal, en total 76 pacientes que equivale al 51% y 
en ritmo sinusal al 49% (73). De los 149 pacientes, el 67,8% (101) presentó algún 
trastorno de la conducción, lo que no se evidenció en el 32,2% restante (48). A Partir los 
101 pacientes con trastorno de la conducción, la Fibrilación auricular de respuesta 
ventricular alta fue la que estuvo con mayor frecuencia, en el 32,6% (33), le sigue la 
Fibrilación auricular de respuesta ventricular controlada con el 22,7% (23) del total, luego 
el Bloqueo completo de rama derecha del Haz de His en el 17,8% (18), Bloqueo de rama 
izquierda del Haz de His en el 9,9% (10), Fluter auricular en el 8,9% (9), dentro de las 
arritmias ventriculares encontramos a las Extrasístoles Ventriculares con un 7,9% (8), 
prosigue el Hemibloqueo de rama izquierda del Haz de His anterior en el 6,9% (7), 
Trastorno inespecífico de la repolarización en el 5,9% (6), Bloqueo Auriculo-ventricular 
en 4 pacientes representando al 3,9 %, Fibrilación auricular paroxística en el 2,9% (3), 
Hemibloqueo de rama derecha Haz de His en el 2,0% (2) y encontramos a la Taquicardia 
Auricular Multifocal en un solo paciente, el cual representa al 1,0%. (Tabla 17)  
 
En cuanto a la Radiografía de tórax, el 96,6% (144) de pacientes cuenta con el examen, 
en tanto el 3,4% que representa a 5 pacientes no cuentan con ello. De los 144 pacientes, 
se obtuvo las características propias de la patología encontrándose Congestión venosa 
pulmonar en el 79,8% (115)  Cardiomegalia en el 77,1% (111), Edema intersticial 
alveolar en el 40,9% (59) y Ninguna alteración en el 0,7% (1). (Tabla 18) 
 
Referido a la Ecocardiografía Transtorácica, encontramos que sólo el 63,1% de pacientes 
que representa a 94 del total, cuenta con éste examen, no contando con ello el 36,9% (55). 
De los 94 pacientes, se obtuvo las características ecocardiográficas teniendo como 
principal a la Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo (FEVI) donde se encontró 
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que el 48,4% presentó FEVI-conservada (>50%), el 11,8% con FEVI-rango medio (40-
49%) y el 39,8% con FEVI-reducida; además encontramos hipokinesia en el 69,1% (65) 
(gráfico 6); las Valvulopatías estuvo presente el 70,2% que representa a 66 pacientes, de 
los cuales la Insuficiencia Mitral con el 63,6% (42) fue la primera causa, seguido de la 
Insuficiencia Tricuspídea con el 56,1%, Insuficiencia aórtica 34,8%, Estenosis Mitral 
28,7%, Insuficiencia de válvula Pulmonar 19,7%, Estenosis Aórtica en el 8%, y la 
Estenosis tricuspídea y de válvula pulmonar con 1,5% cada una; así mismo se evidenció 
en 30 pacientes Hipertensión pulmonar, representando al 45,5%. (Tabla 19) 
 
En los diagnósticos de egreso la población estudiada presentó en su mayoría Insuficiencia 
Cardíaca Congestiva Clase Funcional II/IV en el 54,4% (81), seguido de la Clase 
Funcional III/IV en el 36,9% (55), a mayor distancia se encuentra la Clase Funcional 
IV/IV que se encontró en el 5,4% (8) y finalmente la Clase Funcional I/IV en el 3,4% que 
corresponde a 5 pacientes. El 28,9% tuvo Anemia. El 67,8% presentó algún trastorno de 
la conducción, las valvulopatías se hizo presente en el 32,2% (48), en el 2% (3) 
Miocardiopatía Hipertensiva, Miocardiopatía dilatada en el 9,4% (14), Hipertensión 
arterial en el 33,6 % (50), Hipertensión pulmonar en el 10,7% (16), en el 12,8% (19) 
encontramos a la Enfermedad Coronaria Isquémica Crónica, Enfermedad Coronaria 
Isquémica aguda en el 4,0% (6), Cardiopatía chagásica en el 2% (3), Diabetes Mellitus 2 
en el 10,7% (16) y con el 11,4% (17) se describió al Cor pulmonar. (Tabla 20) 
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CAPITULO III 
DISCUSIÓN Y COMENTARIOS 
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Las características clínicas de la Insuficiencia Cardíaca Aguda, así como las 
epidemiológicas, con el aporte de nuevos trabajos de investigación, se muestran como 
una condición diversa y propia de cada región del mundo.  
El presente trabajo es el primero en el sur del país y el segundo que se registra a nivel 
nacional, con el precedente del trabajo realizado en un hospital terciario de la ciudad de 
Lima(2), motivo por el cual contribuye al reconocimiento de las características propias de 
nuestra región respecto a la patología y proporcionar información nueva a los 
profesionales médicos interesados en el manejo de ésta importante enfermedad. 
 
La investigación realizada nos expone, como dato inédito de nuestra región, que los 
pacientes que ingresaron por emergencia con el diagnóstico de Insuficiencia Cardíaca 
Aguda (ICA) tienen en su mayoría como lugar de nacimiento y procedencia a las ciudades 
de Arequipa, Cusco y Puno en el mismo orden de acuerdo a la frecuencia. 
 
El sexo femenino fue el que se presentó con ligera mayoría en la totalidad de nuestros 
pacientes, representando al 52,3% y el masculino fue del 47,7%, contrario a lo reportado 
por estudios en Latinoamérica (2,6,7), Estados Unidos(8–10) y en algunos países de Europa 
como lo reporta la última guía de la Sociedad Europea de Cardiología; existiendo países 
en los cuales se asemejan a nuestros resultados como en Francia y España (11,12). Las 
características en cuanto al sexo según lo registrado, viene acompañado de 
comorbilidades distintas, ya que encontramos a la Hipertensión Arterial mayormente en 
mujeres y de la misma forma en los varones hallamos a la Enfermedad Coronaria 
Isquémica.(13) 
 
La edad promedio de los pacientes fue de 68 con una desviación estándar de 14 años, 
menor a la reportada en la ciudad de lima(2) la cual fue de 74 años, o de Bogotá que fue 
de 77 años(7), similar a la de Bucaramanga en Colombia(14) y un reporte de Argentina y 
Chile(15) además confirma que es mayormente prevalente en población mayor de 65 años 
(63,8%)(1,13,16,17), cifra la cual se considera como un factor de riesgo cardiovascular según 
la Sociedad Europea de Cardiología.(1) 
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Los días de estancia hospitalaria tuvo una media de 9,8 con una desviación estándar de 
7,4 días resultando un número bastante elevado en comparación al registro reportado en 
nuestro país(2), pero similar a lo encontrado en Colombia y España (7,13,18). Se ha reportado 
que a medida que aumente en número los días de hospitalización de la mano se incrementa 
también los índices de mortalidad(19). 
 
Se registró en total 7 pacientes fallecidos, representando una mortalidad del 4,7%, menor 
a la reportada en nuestro país (7,2%)(2), pero que coincide con investigación realizada en 
Chile (4,5%)(20) y ligeramente mayor a las de Estados Unidos (4,0%) (8,10) y (4,0%) 
Argentina(15). Generalmente los pacientes fallecidos son adultos mayores de 65 años, con 
múltiples comorbilidades cardiovasculares como Hipertensión y Enfermedad coronaria 
así como cuadros previos de insuficiencia cardíaca.(19) 
 
Los días previos a la consulta presentando síntomas fue en promedio de 36, un número 
bastante elevado, existiendo pacientes que acudieron inclusive con un año de síntomas 
previos, a lo que se podría atribuir el nivel socioeconómico de los pacientes, la lejanía de 
su procedencia y sobre todo al tratarse de pacientes adultos mayores. 
 
Los principales síntomas por los que acudieron a consulta por emergencia fueron la 
disnea, dentro de la cual, el edema de miembros inferiores y dolor torácico, síntomas que 
coinciden con la literatura(2,7,12,13,21–24).  
 
Como signos vitales al ingreso se obtuvo medianas más desviaciones estándar de Presión 
Arterial Sistólica (PAS), Presión arterial diastólica (PAD), Frecuencia cardíaca y 
Frecuencia respiratoria, brindándonos información que la mayoría de pacientes al ingreso 
presenta presión arterial dentro de rangos normales, así como normocardia aunque no de 
la misma forma al presentar en la mayoría de pacientes, taquipnea, signo congruente con  
la sintomatología más frecuente de la ICA, la disnea.(2,6,9). Se ha reportado también que a 
mayor nivel de PAS y menor PAD así como taquicardia al momento de ingreso y 
hospitalización se asocia a mayor mortalidad(19), contrario a lo encontrado en nuestro 
estudio, probablemente una de las causas relacionadas a la menor mortalidad en 
comparación. 
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Como comorbilidades previas presentes se evidenció que en mayor frecuencia 
encontramos la Hipertensión Arterial en casi la mitad de nuestros pacientes (47,6%), cifra 
la cual coincide con el estudio previo de nuestro país (2) y demás reportes a nivel mundial 
(1,7,11,13,20,25), ésta patología tiene una mediana de 3 años previo al inicio de los síntomas 
de descompensación cardíaca, tiempo en el cual se produciría daño miocárdico en 
nuestros pacientes. Las arritmias cardíacas se encuentra en el segundo lugar (con una 
mediana de 2 años) al igual que el sedentarismo con un 16% (con una mediana de 20 
años), información inédita, ya que difiere de la literatura, la cual, coloca en segundo lugar 
a la Enfermedad Coronaria Isquémica crónica y/o aguda como responsable de la ICA, sin 
embargo nuestro estudio reporta un total sumado de ambas patologías en el 14% de 
pacientes. Las valvulopatías se encuentra en el 15% con una mediana de 2 años de 
diagnóstico previo a la sintomatología de falla cardíaca, en las que prevalentemente 
encontramos valulopatía reumática, condición aún presente en nuestros pacientes, los 
cuales contarían con las características sociodemográficas y económicas tal como lo 
reporta la literatura(26).  La diabetes Mellitus como antecedente se encuentra ligeramente 
elevado en comparación al estudio de Lima (14,7%)(2), condición que provoca injuria 
directa sobre el miocardio o indirectamente afectando a otros órganos que desencadena 
enfermedades cardiovasculares, como por ejemplo pacientes nefropatas que desarrollan 
Hipertensión Arterial.  
El 32,2% de pacientes ya tuvo un episodio anterior de falla cardíaca aguda, información 
la cual nos brinda en el mismo porcentaje (32.2%) del nivel de reingreso, con una mediana 
de 1 año, lo que la convierte en la comorbilidad previa que produce falla cardíaca aguda 
con mayor celeridad.  
 
De acuerdo a los criterios de Framingham(27,28), en el momento de realizar el diagnóstico, 
se encontró que la Ingurgitación Yugular y los Estertores Pulmonares como criterios 
mayores fueron los más frecuentes de igual forma la disnea de esfuerzo, derrame pleural 
y hepatomegalia como criterios menores, coincidiendo de igual forma con los reportes 
actuales(6,12,29), el hallazgo de tercer ruido con galope fue menos frecuente, similar al 
trabajo previo al nuestro en el país(2) probablemente por la ausencia en la descripción de 
la auscultación cardíaca. 
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En el ámbito de las características de exámenes auxiliares, en las que confiere a los de 
laboratorio, se registró que el 29% de los pacientes presentó Anemia al ingreso, la 
mayoría se encontró dentro de los rangos normales del hemograma lo cual nos permite 
diferenciar a la insuficiencia cardíaca de otras patologías, así como encontramos a la 
tercera parte de pacientes (32%) con un nivel de creatinina elevado (>1,2), probablemente 
muy relacionado a la presencia de pacientes con enfermedad renal crónica que también 
presentaron descompensación cardíaca. La Troponina T se registró en tan sólo el 12% de 
la población, encontrándose dentro de éste grupo que el 89,5% presentó niveles elevados, 
en cuánto a los valores de troponina debemos tener presente que la liberación de éste 
marcador de daño miocárdico no significa necesariamente el daño isquémico, los niveles 
elevados de troponina en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda se vincula con un 
peor pronóstico, independientemente de los valores del Péptido Natriurético Cerebral 
(BNP)(30–34), el cual se halló en nuestro estudio como Péptido Natriurético Cerebral N 
terminal (NT-proBNP) en 214,3 pg/ml cantidad mayor al nivel normal, promedio de tan 
sólo dos pacientes, que representa al 1,4% del total de la población, que coincidentemente 
ambos tenían Hipertensión Arterial de larga data, cifra de pacientes es muy baja sabiendo 
que éste marcador debe pedirse de rutina en todos los que ingresen con el diagnóstico de 
falla cardíaca debido a que se trata de una hormona secretada por el corazón al encontrarse 
injuria, sobre todo en pacientes en los que es difícil el diagnóstico, es un buen marcador 
para diferenciar a la insuficiencia cardíaca de otras patologías que por lo general presentan 
disnea, de igual manera se ha demostrado su utilidad durante la hospitalización y el éxito 
o fracaso terapéutico con seguimiento estricto del BNP.(35,36) 
 
El presente estudio demuestra que los Trastornos de Conducción en los pacientes con 
falla cardíaca aguda, se encuentra en más de la mitad (67,8%) de los cuales la mayoría 
presentó Fibrilación auricular, confirmando los reportes descritos (6,7,15,20), predominando 
entre ellas la de Respuesta Ventricular Alta, causante de descompensación cardíaca en 
nuestros pacientes. 
 
En cuanto a la Radiografía de tórax, encontramos a la Congestión venosa pulmonar como 
primer signo de falla cardíaca aguda, seguido de Cardiomegalia y Edema intersticial o 
alveolar que se traduce en los estertores pulmonares que fueron predominantes al 
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momento de hacer el diagnóstico en nuestros pacientes. Con esto podríamos confirmar 
que la patología cardíaca, a excepción de un caso, se presentó junto a signología pulmonar 
siempre, aseverando de igual forma estudios previos(1,2,8,21). 
 
La Ecocardiografía es al momento el método diagnóstico por imagen a elegir en todo 
paciente con Insuficiencia Cardíaca Aguda, y más aún si es que se cuenta con 
Ecocardiógrafo Transesofágico (ETE). En el hospital donde acudieron los pacientes del 
estudio, solo se cuenta con Ecocardiógrafo Transtorácico (ETT), útil sobre todo para 
evaluar Fracción de eyección de Ventriculo Izquierdo, hipokinesia y valvulopatías. Tal 
es el caso que se registró apenas que al 63% de pacientes se le realizó ETE, valor 
ligeramente por encima de lo realizado en nuestro país (2) y Chile (20) pero que no 
corresponde a lo indicado por las guías las cuales sugieren realizarlo de rutina en todos 
los pacientes, probablemente por problemas de infraestructura y económicos(2). De los 
cuales se pudo clasificar la Insuficiencia cardíaca aguda según la última disposición dada 
por la ESC en cuanto a la FEVI(1) obteniendo que el 48,4% presentó FEVI-conservada 
(>50%), el 11,8% con FEVI-rango medio (40-49%) y el 39,8% con FEVI-reducida, 
coincidiendo así en porcentaje con el estudio realizado en la ciudad de Lima(2) y la demás 
literatura(1,37), ésta información es valiosa debido a que las terapias farmacológicas 
difieren ligeramente dado que se cree que pacientes con FEVI reducida tienen diferente 
fisiopatología comparado a la de FEVI conservada o en rango medio, ésta última 
considerada para fines terapéuticos igual que el de FEVI conservada, pero diferenciada 
actualmente con fines investigativos; la hipokinesia estuvo presente en la mayoría de ellos 
(69%) como signo de daño miocárdico, y resaltando las Valvulopatías en el 70% e 
Hipertensión Pulmonar en el 45,5%. La Insuficiencia Mitral fue la primera causa, seguida 
de Insuficiencia Aórtica, Estenosis Mitral y Estenosis Aórtica, valvulopatías las cuales se 
encuentra en menor cantidad en regiones como Colombia(7,25), Chile (20,38) o Argentina(15) 
y también en el estudio realizado en Lima(2), lo que nos orienta como dato epidemiológico 
en nuestra región del sur del país, que una de las principales causas de insuficiencia 
cardíaca son las valvulopatías y de origen reumático. Dato no menos relevante, debido a 
que nuestra población es adulta mayor de 65 años y que procede de lugares 
socioeconómicos bajos, como el de los andes del sur del Perú, donde se registró años atrás 
un gran índice de fiebre reumática.(26) 
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Finalmente observamos que la Clase Funcional según la NYHA mayormente presente es 
la II/IV(54%) caracterizado por presencia de disnea a medianos esfuerzos, la cual 
coincide con los registros de Lima(2), y Chile(20) más no con el de Colombia(25), como dato 
importante, encontramos que en los pacientes fallecidos predominan la clase funcional 
III/IV en 5 pacientes y luego  la clase funcional IV/IV en 2 pacientes. 
 
Los trastornos de la conducción están presentes en la mayoría de nuestros pacientes 
estudiados, muy por encima de países vecinos de la región y de Lima(2,7,18,20); de igual 
forma observamos a las valvulopatías en casi la tercera parte de nuestros pacientes, 
teniendo como probables causantes a la Hipertensión Arterial crónica y la valvulopatía 
reumática, propia de las características socioeconómicodemográficas de nuestros 
pacientes(26). La miocardiopatía dilata estuvo presente en pacientes con enfermedad 
coronaria isquémica crónica(12,8%) o no menos importante en pacientes con cardiopatía 
chagásica(42) presente en el 2%, también patología propia de la región(43,44). 
 
La Hipertensión arterial como diagnóstico de egreso se encontró en el 33,6 % de la 
población total, la Hipertensión pulmonar en el 10,7%, en tanto que la Enfermedad 
Coronaria Isquémica aguda en el 4,0% con los infartos agudo de miocardio, Diabetes 
Mellitus 2 como una de las comorbilidades más frecuentes halladas en los estudios 
antecedentes se encuentra apenas en el 10,7% menor a lo hallado en la ciudad de Lima (2) 
y en tanto que el Corpulmonar, patología presente en el 11% de la población estudiada 
creemos principalmente relacionado con el antecedente de Fibrosis Pulmonar y el cual 
predomina en el sexo femenino (53%) y pacientes adultas mayores las cuales estuvieron 
expuestas de larga data por biomasa proveniente del humo de leña y en general además 
como secuela de infección por la bacteria de la Tuberculosis, tal como lo señala la 
literatura(45).  
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CAPITULO IV 
CONCLUSIÓN Y RECOMENDACIONES 
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CONCLUSIONES 
PRIMERO: 
En el Hospital Regional Honorio Delgado Espinoza, de nivel III de Atención, la 
insuficiencia cardíaca aguda es una patología que se presenta principalmente en población 
adulta mayor a los 65años, con una distribución muy similar en cuanto al sexo, con lugar 
de nacimiento y procedencia de Arequipa en su mayoría. 
SEGUNDO: 
La comorbilidad previa al ingreso más frecuente fue la Hipertensión Arterial, sin embargo 
encontramos que el patrón hemodinámico se ubicó dentro del rango de la normalidad. 
TERCERO: 
Clínicamente la sintomatología más frecuente en nuestros pacientes fue la disnea, edema 
de miembros inferiores y dolor torácico; de igual forma, los signos más frecuentes fueron 
los estertores pulmonares e ingurgitación yugular, propios de la sobrecarga de volumen. 
CUARTO: 
La estancia hospitalaria de nuestro estudio es prolongada, probablemente por tratarse de 
pacientes con edad avanzada, múltiples comorbilidades y diferencias en la terapia 
farmacológica; sin embargo la mortalidad hallada corresponde a un registro menor del de 
nuestro país aunque similar a otros países de Sudamérica. 
QUINTO: 
La mayoría de los pacientes estudiados presentaron Fracción de Eyección de Ventrículo 
Izquierdo conservada y en rango medio, los cuales se asocian a menor índice de 
mortalidad, lo cual podría coincidir con nuestro estudio. 
SEXTO: 
La clase funcional de Insuficiencia Cardíaca predominante fue II/IV, que al igual que los 
trastornos de conducción coincide en frecuencia con los reportes anteriores. Sin embargo, 
nuestro estudio demuestra también cardiopatías  propias de la región como valvulopatías  
reumáticas y miocardiopatía dilatada por chagas. 
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RECOMENDACIONES 
PRIMERO: 
Se recomienda realizar una Guía de práctica clínica y manejo de la Insuficiencia Cardíaca 
Aguda, la cual se constituiría en la primera del país. En nuestro caso teniendo en cuenta 
como base el perfil clínico y epidemiológico del presente estudio. 
 
SEGUNDO: 
Se tiene información en base al lugar de nacimiento y procedencia de nuestros pacientes 
estudiados, los cuales provienen de ciudades de altura como Arequipa sobre los 
2000msnm, Cusco sobre los 3000msnm y Puno cerca a los 4000 msnm; por lo que se 
sugiere se realice investigaciones futuras las cuales relacionen a la patología con el lugar 
de donde nacen y proceden los pacientes. 
 
TERCERO: 
Un poco más de la mitad de los pacientes en estudio se le realizó ecocardiografía durante 
su estancia hospitalaria, por lo que se recomienda ampliar la cobertura de éste examen a 
su totalidad, debido a que debe realizarse de rutina en todos los pacientes con falla 
cardíaca aguda. 
 
CUARTO: 
Se recomienda realizar estudios futuros en el campo analítico en base al presente estudio 
descriptivo, relacionando entre sí las variables, para poder identificar con certeza, por 
ejemplo, las causas de insuficiencia cardíaca en nuestra población.  
 
QUINTO: 
Debido a la alta incongruencia en cuanto al tratamiento farmacológico, se sugiere realizar 
una investigación futura la cual relacione el uso de fármacos recomendados y no 
recomendados por las guías con dosificación durante la estancia hospitalaria y al egreso 
y hacer un seguimiento ulterior a dichos pacientes. 
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I. PREÁMBULO 
El avance de la Medicina conlleva a nuevos y complicados retos, uno de ellos es el cada 
vez más interesante abordaje del envejecimiento humano y sus comorbilidades. 
 
Una de ellas, es la Insuficiencia Cardíaca (IC), un síndrome el cual en países desarrollados 
permanentemente obtiene mayor relevancia, debido al alto número de prevalencia que se 
encuentra aproximadamente en el 1-2% de la población adulta, aumentando a más del 
10% entre personas que pasan los 70 años3, tal es el caso que reporta la única 
investigación realizada en nuestro país en 2017 donde la población en estudio tuvo una 
edad promedio de 74 años4; y los miles de nuevos casos que se presentan por año, que 
conlleva a un empeoramiento de la calidad de vida, y consigo a problemas sociales y 
económicos. 
Según el último reporte de la ESC en cuanto al diagnóstico y manejo de la Insuficiencia 
cardíaca el riesgo de IC a los 55 años es del 33% para los varones y el 28% para las 
mujeres3.  
 
Durante muchos años ha sido complicado el abordaje de esta enfermedad debido a las 
múltiples etiologías que con el pasar del tiempo y las nuevas tecnologías empleadas se ha 
logrado esclarecer, aunque todavía hay mucho camino por recorrer.  
Sin embargo se tiene en cuenta que las enfermedades cardiovasculares son las más 
frecuentes en ocasionar una insuficiencia cardíaca, siendo las primeras la Hipertensión 
Arterial y la Enfermedad coronaria, junto a otras, quienes independientemente o en 
conjunto logran los mismos cambios fisiopatológicos a nivel estructural del corazón.5 
El diagnóstico sigue implicando ser un reto para los profesionales médicos generales o 
especialistas, ya que la IC se presenta de diversa forma, comparándose a su vez con otras 
patologías que hacen difícil el diagnóstico diferencial3,4. 
 
De la misma forma es de conocimiento mundial y se observa a diario en la práctica 
médica, la divergencia en cuanto al tratamiento de los pacientes indicado por los médicos 
tratantes, basados fundamentalmente en la experiencia personal4; por el momento se 
cuenta con guías de práctica clínica realizada por sociedades norteamericanas como la 
Canadiense o la Americana así como también hecha por la Sociedad Europea de 
Cardiología, los cuales en la actualidad no difieren significativamente en cuanto al manejo 
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y diagnóstico de los pacientes con Insuficiencia Cardíaca, por supuesto, teniendo éstas 
guías como base características clínicas y epidemiológicas propias de sus regiones, que 
según los últimos reportes, al unificar más el manejo integral de estos pacientes, hay 
muestras de mejoría en cuanto a la calidad de vida, aunque manteniendo todavía los 
mismo índices de mortalidad3. 
 
En Latinoamérica, sobre todo en nuestra región, la de Sudamérica, y más aún en nuestro 
País, existe muy poca información respecto a la Insuficiencia Cardíaca, siendo ésta, 
contradictoriamente, uno de los diagnósticos de ingreso y egreso más frecuentes de 
nuestros hospitales; es por eso que el estudio de ésta enfermedad obtiene una importante 
relevancia académica y clínica, debido a que se contaría con nuevos dato relevantes, 
propios de nuestra región. 
 
A su vez, al ser una enfermedad producto de muchas comorbilidades referidas del estilo 
de vida, inherente de nuestra cultura e idiosincrasia, es que termina siendo una propia 
comorbilidad que no solo afecta al desarrollo biológico del ser humano, sino también 
social, ya que impide el desenvolvimiento normal en las actividades que exige la sociedad 
respecto al grupo etario al que se pertenezca; así como también se encuentra vulnerado el 
aspecto económico, debido a la alta tasa de incapacidad laboral que la enfermedad somete 
a los pacientes4.  
 
Mencionado todo lo anterior, es que hablamos de una condición médica que trae 
problemas de toda índole, constituyéndose un problema de salud pública que merece 
mayor atención.  
El objetivo del presente estudio es describir las características clínicas y epidemiológicas 
de la Insuficiencia Cardíaca en un Hospital de Referencia del sur del País, de esta forma, 
obtener mayor conocimiento sobre la enfermedad establecida en nuestra región y tener 
un manejo adecuado que consecuentemente se vería plasmado en la mejor calidad de vida 
de nuestros pacientes. 
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II. PLANTEAMIENTO TEORICO 
1. Problema de investigación 
1.1. Enunciado del Problema 
¿Cuáles son las características epidemiológicas y clínicas de la insuficiencia 
cardíaca en un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018? 
 
1.2. Descripción del Problema 
a) Área del conocimiento 
 Área general:   Ciencias de la Salud 
 Área específica:  Medicina Humana 
 Especialidad:  Medicina Interna, Salud Pública 
 Línea:   Cardiología 
b) Análisis de Variables  
Variable Definición Unidad de medida Escala de Medición Indicador 
Sexo Conjunto de seres que 
tienen uno o varios 
caracteres comunes 
Masculino 
Femenino  
Nominal Proporción de 
Identidad sexual 
Edad Tiempo que ha vivido 
una persona  
<45 años 
45 – 65 años 
>65 años 
De razón Proporción de años 
según grupos etarios 
orientados por la 
ESC 
Lugar de 
Nacimiento 
Región de donde nace 
una persona 
Nombre de la Región Nominal Proporción de lugar 
de nacimiento 
Procedencia Región de donde 
proviene una persona 
Nombre de la Región  Nominal Proporción de lugar 
de procedencia 
Tiempo al que 
realiza la 
consulta 
Tiempo que transcurre 
desde que presenta 
síntomas hasta la 
consulta 
Número de Días De Razón Proporción del 
número de días 
referido por los 
pacientes 
Motivo por el 
que realiza la 
consulta 
Razón por la cual el 
paciente acude a 
consulta médica 
Disnea, palpitaciones, síncope, 
edemas, entre otros. 
Nominal Proporción de los 
Síntomas referidos 
por los pacientes 
Comorbilidades La presencia de uno o 
más trastornos (o 
enfermedades) además 
de la enfermedad o 
trastorno primario. 
Hipertensión Arterial 
Síndrome Coronario actual o 
previo 
Diabetes Mellitus 
Dislipidemia 
Tabaquismo 
Sedentarismo 
Nominal Proporción de 
Enfermedades o 
condiciones previas 
referidos por los 
pacientes 
Signos Vitales 
de Ingreso 
Variables fisiológicas 
que reflejan funciones 
esenciales del cuerpo 
humano 
Presión Arterial: 
Hipotenso(<90/<60mmHg), 
Normotenso(90-120/60-
De 
Intervalo 
Proporción de signos 
vitales encontrados 
en la evaluación de 
los paciente 
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90mmHg), Hipertenso 
(>120/>90mmHg) 
Frecuencia Cardiaca: 
Bradicardia (<60x´), 
Normocardia (60-100x´), 
Taquicardia (>120x´) 
Frecuencia Respiratoria: 
Bradipnea(<12x´), Eupnea(12-
20x´), Taquipnea(>20x´) 
 
Péptidos 
Natriuréticos 
Hormonas que poseen 
propiedades diuréticas, 
natriuréticas y 
vasodilatadoras 
liberadas en la IC 
BNP ≥ 35 pg/ml   
NT-proBNP ≥ 125 pg/ml 
De 
Intervalo 
Proporción de 
valores de péptidos 
natriuréticos 
encontrados en 
pacientes 
Creatinina de 
Ingreso 
Producto final de la 
creatina medida en 
suero al ingreso 
>1,2 mg/dl 
<1,2 mg/dl 
 
De 
Intervalo 
Proporción de 
valores de creatinina 
encontrados en 
pacientes 
Troponina T Proteína presente en 
músculo cardíaco 
medida en suero 
Negativa (<0,01ng/dl) 
Positiva  (≥0,01ng/dl) 
De 
Intervalo 
Proporción de 
valores de troponina 
T encontrados en 
pacientes 
Hallazgos 
electrocardio-
gráficos 
Características gráficas 
del trazo producido 
por el sistema de 
conducción cardiaco 
que se encontraron en 
el paciente 
Bradicardia (<60x´) 
Normocardia (60-100x´) 
Taquicardia (>120x´) 
Ritmo cardíaco: sinusal, no 
sinusal 
Trastorno de la conducción 
Nominal Proporción de 
hallazgos 
electrocardiográficos 
de los pacientes 
Hallazgos 
Ecocardiográ-
ficos 
Características 
estructurales y 
funcionales del 
corazón y los grandes 
vasos encontrados en 
el paciente 
Características anatómicas 
cardíaca 
Fracción de eyección de 
ventrículo izquierdo (%) 
Hipoquinesia 
Valvulopatías 
Nominal Proporción de 
hallazgos 
ecocardiográficos de 
los pacientes 
Días de 
Hospitalización 
Tiempo que un 
paciente permanece 
hospitalizado 
Número de Días De razón Proporción de días de 
hospitalización de los 
pacientes 
Situación de 
Egreso 
Situación que 
caracteriza la 
permanencia o no de la 
vida 
Vivo 
Muerto 
Ordinal Proporción de 
condición de egreso 
de los pacientes 
 
  
 54 
 
 
a) Interrogantes básicas 
1. ¿Cuáles son las características epidemiológicas de la insuficiencia 
cardíaca en un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018? 
2. ¿Cuáles son las características clínicas de la insuficiencia cardíaca en 
un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018? 
b) Tipo de investigación:  
Se trata de un estudio retrospectivo, observacional, transversal y 
descriptivo. 
1.3. Justificación del problema 
El presente trabajo de investigación se justifica por las siguientes razones: 
Originalidad: 
Si bien es cierto se cuenta con bastante información en países Europeos y 
otros desarrollados como Estados Unidos en América sobre la Insuficiencia 
Cardíaca, sucede no casualmente lo contrario en países en vías de desarrollo, 
tal como el nuestro, así como también en nuestros vecinos países de 
Latinoamérica, en los que se maneja escasa información al respecto. Es por 
eso, que debido a nuestras características culturales e idiosincráticas como 
población, distintas a las de países industrializados, se podría contar con 
valiosa información para un manejo de la enfermedad más acorde a nuestra 
realidad. 
Relevancia Científica 
Porque al determinar las características clínicas y epidemiológicas de la 
Insuficiencia Cardíaca en nuestra región, podremos reconocer a la 
enfermedad de una forma más detallada, la cual nos permita identificar las 
características de los pacientes, factores de riesgo y otras comorbilidades, así 
como al tratamiento acorde o no a Guías de práctica clínica extranjeras, lo 
que nos indicaría las diferencias o similitudes con la población de países de 
primer mundo y si el manejo propio o tomado como referencia, sea el idóneo 
para nuestros pacientes. 
Relevancia Social 
Debido a que la Insuficiencia Cardíaca, que es una enfermedad incapacitante, 
la cual afecta directamente a las familias peruanas de manera multifactorial, 
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ya que se encuentra perjudicado el aspecto fisiológico, mental, social y 
económico; es que se abordará un problema de Salud Pública, y con esto, se 
podrá generar o corregir políticas de salud en cuanto a prevención de la 
Insuficiencia Cardíaca y consecuentemente un mejor manejo y cuidado de 
nuestros pacientes.  
Relevancia Contemporánea 
Actualmente se sabe que la primera causa de muerte a nivel mundial, es la 
que produce la Insuficiencia cardíaca. El estilo de vida el cual es muy 
determinante en la génesis de esta enfermedad, con sus variables tales como 
la alimentación, actividad física y hábitos nocivos, son cambiantes con el paso 
del tiempo y para nada similar comparando una región con otra.  
Es por eso, que debido a estos cambios constantes, toma relevancia actual 
respecto a la fisiopatología y posterior entendimiento para un manejo 
adecuado de la enfermedad, sin dejar de lado la mínima información que se 
encuentra en países en vías de desarrollo, siendo no ajeno el nuestro. 
 
2. MARCO CONCEPTUAL 
Con el paso del tiempo y el mejor estudio en cuanto a la fisiopatología, etiología, 
diagnóstico y manejo de la enfermedad, es que la Insuficiencia Cardíaca (IC) se define 
como un síndrome clínico complejo que ha tenido diferentes definiciones y que 
probablemente siga variando debido al avance de la medicina. 
a) DEFINICIÓN  
Según la Sociedad Canadiense Cardiovascular, la IC es un síndrome clínico complejo 
en el cual la función cardíaca anormal da como resultado, o aumenta el riesgo 
subsiguiente de síntomas clínicos y signos de gasto cardíaco reducido y/o congestión 
pulmonar o sistémica en reposo o con estrés. 
Aunque esto se ha centrado tradicionalmente en pacientes con disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo predominantemente, existe hoy un mayor conocimiento que el 
síndrome abarca pacientes a su vez con IC aguda y crónica, IC del lado derecho e IC 
a través de un espectro de función ventricular o valvular. Tenemos que abstenernos 
de usar otros términos, a menudo más descriptivos y antiguos (por ejemplo, dilatado, 
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congestivo), a menos que exista una definición específica. El término "estable" no se 
considera clínicamente apropiado debido al riesgo inherente para futuros eventos 
clínicos.1 
La Academia Americana de Cardiología (ACC) y la Sociedad Americana del Corazón 
(AHA) define a la IC como: “La falla cardíaca es un síndrome clínico complejo que 
puede resultar de cualquier alteración funcional o estructural que dañe la capacidad 
del ventrículo de llenarse y eyectar sangre”. De tal forma que se incluye al anterior 
concepto – que tomaba como fisiopatología principal a la falla de la contractilidad – 
la capacidad de una correcta relajación, debido a esto hablamos que la disfunción 
abarca la función sistólica, como la diastólica.2 
Según la Sociedad Europea de Cardiología, la IC es un síndrome clínico caracterizado 
por síntomas clásicos (como disnea, inflamación de tobillos y fatiga), que puede ir 
junto a signos (como la ingurgitación yugular, crepitantes pulmonares y edema 
periférico) provocados por una disfunción cardiaca estructural o funcional que causan 
una reducción del gasto cardiaco o una elevación de las presiones intracardiacas en 
estrés o en reposo. 
La IC actualmente se limita a las fases de la enfermedad en que los síntomas clínicos 
son evidentes. Inclusive antes de la sintomatología, los pacientes pueden tener 
anomalías cardiacas estructurales o funcionales asintomáticas (disfunción sistólica o 
diastólica del ventrículo izquierdo), que son fieles precursoras de la IC. La 
determinación de estas anomalías es relevante debido a que se relacione con peores 
consecuencias, quizás, la terapia como prevención en esta etapa podría reducir la 
morbimortalidad de los pacientes con disfunción ventricular izquierda sintomática.  
La objetivación de una causa cardiaca subyacente es primordial para el diagnóstico 
de la IC. Comúnmente, la causa de disfunción ventricular diastólica o sistólica, es la 
miocardiopatía. Empero, los defectos de válvulas, endocardio, pericardio, ritmo 
cardiaco y conducción también pueden causar IC (y frecuentemente hay más de una 
defecto). Determinar la cardiopatía subyacente también es crucial por motivos 
terapéuticos, debido a que cada enfermedad en específico determina el tratamiento 
concreto que se debe emplear (p. ej., reparación o reemplazo valvular en caso de 
valvulopatías, reducción de la frecuencia cardiaca en la taquiarritmias, etc.). 
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Terminología: Insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada, en 
rango medio o reducida 
La terminología históricamente utilizada para describir a la IC se basa principalmente 
en el hallazgo de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). Por lo tanto 
la IC abarca una amplia gama de pacientes en los que se encuentra una FEVI normal 
(clásicamente considerada como ≥ 50%) o IC con FE conservada (IC-FEc) a aquellos 
con FEVI reducida (clásicamente considerada como < 40%) o IC-FEr. 
Los pacientes con FEVI en el rango del 40-49% representan una «zona gris», que 
ahora definimos como IC con FEVI en rango medio (IC-FEm). La diferenciación de 
los pacientes con IC según la FEVI es importante, dada su relación con diferentes 
etiologías subyacentes, características demográficas, comorbilidades y respuesta a los 
tratamientos61. 
Es importante tener en cuenta que la mayoría de estudios realizados desde la década 
de los 90 concluyen en que en los pacientes con FEVI reducida se ha logrado 
disminuir la morbimortalidad, mas no así, en los pacientes con IC con FEVI 
conservada. 
A demás es oportuno apuntar que el diagnóstico de la IC-FEc es más complejo que 
hacer el diagnóstico de una IC-FEr; se cree principalmente, debido a que los pacientes 
con IC-FEc en su mayoría no presentan dilatación del Ventrículo Izquierdo (VI), 
empero, generalmente presentan un aumento del grosor de la pared del mismo 
ventrículo o en su defecto un aumento del tamaño de la aurícula izquierda, esto como 
un signo del aumento de las presiones en el llenado. 
La mayoría tiene signos adicionales de capacidad de llenado o de succión del VI 
afectada, también clasificada como disfunción diastólica, que se considera 
generalmente como la causa más probable de IC en estos pacientes (de ahí el término 
«IC diastólica»). No obstante, gran parte de los pacientes con IC-FEr (llamada 
previamente «IC sistólica») tienen también disfunción diastólica y en pacientes con 
IC-FEc también se encuentran leves anomalías de la función sistólica. Por ello, se 
prefiere emplear los términos FEVI conservada o reducida en lugar de «función 
sistólica» conservada o reducida 3. 
 58 
 
 
La identificación de la IC-FEm en los últimos estudios servirá básicamente para 
estimular la investigación en cuanto a las caracteristcas propias de este rango, 
fisiopatología y tratamiento de estos pacientes. Se cree que este grupo de pacientes 
tengan cierta disfunción sistólica, pero mantiene características principalmente de 
disfunción diastólica. Por lo anterior, se considera a la IC-FEm aún dentro del grupo 
de la IC-FEc. 
b) EPIDEMIOLOGÍA 
La prevalencia de la IC se encuentra aproximadamente en el 1-2% de la población 
adulta en países desarrollados, y aumenta a más del 10% en personas mayores de 
70 años. Entre los mayores de 65 años atendidos por disnea durante el ejercicio, 
1 de cada 6 tendrá IC no reconocida (fundamentalmente IC-FEc). El riesgo de IC 
a los 55 años es del 33% para los varones y el 28% para las mujeres. Los pacientes 
con IC-FEc varían del 22 al 73%, dependiendo de la definición aplicada, el 
contexto clínico (atención primaria, consulta hospitalaria, hospital), la edad y el 
sexo de la población estudiada, infarto de miocardio previo y año de publicación.3 
Los datos de tendencias temporales basados en pacientes hospitalizados indican 
que la incidencia de la IC puede estar disminuyendo, debido más a la IC-FEr que 
a la IC-FEc. La IC-FEr parece tener un perfil epidemiológico y etiológico distinto 
que la IC-FEc. Comparados con la IC-FEr, los pacientes con IC-FEc son de más 
edad, más frecuentemente mujeres y más frecuentemente con antecedentes de 
hipertensión y fibrilación auricular (FA), mientras que una historia de infarto de 
miocardio es menos frecuente.  
En la práctica clínica es muy complicado diferenciar las miocardiopatías 
adquiridas de las heredadas. En países desarrollados se recomienda el estudio 
genético en la IC confirmada, sobre todo en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica (MCH), miocardiopatía idiopática (MCD) o miocardiopatía 
arritmogénica del ventrículo derecho (MAVD); sin embargo pese a los recursos 
que se cuentan en dichos lugares, no se realiza un cribado genético sistemático el 
cual tendría bastante implicancia clínica. Está demás decir que en nuestro país éste 
tipo de estudios se presenta aún mucho más alejado.   
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En los últimos 30 años, los avances en los tratamientos y su implementación han 
mejorado la supervivencia y han reducido la tasa de hospitalización en pacientes 
con IC-FEr, aunque los resultados siguen siendo insatisfactorios. Los datos 
europeos más recientes (estudio piloto ESC-HF) demuestran que las tasas de 
mortalidad por todas las causas a los 12 meses de los pacientes hospitalizados o 
estables/ ambulatorios con IC son del 17 y el 7% respectivamente, y las tasas de 
hospitalización a los 12 meses fueron del 44 y el 32%. En pacientes con IC 
(hospitalizados o ambulatorios), la mayoría de las muertes se deben a causas 
cardiovasculares, fundamentalmente muerte súbita y empeoramiento de la IC. La 
mortalidad por todas las causas suele ser mayor en la IC-FEr que en la IC-FEc. 
Las hospitalizaciones se deben frecuentemente a causas no cardiovasculares, 
especialmente en pacientes con IC-FEc. La hospitalización por causas 
cardiovasculares no cambió entre los años 2000 y 2010, mientras que aumentaron 
las hospitalizaciones por causas no cardiovasculares.3 
El único estudio indexado en nuestro país, realizado en un hospital de nivel III en 
la ciudad de Lima nos muestra que la edad promedio fue 74 años y el 55% fueron 
de sexo masculino. El 39% de pacientes tuvo IC con fracción de eyección 
reducida, el 15% con fracción de eyección de rango medio y el 46% con fracción 
de eyección preservada. Las comorbilidades más frecuentes fueron la hipertensión 
arterial (52,6%) y la enfermedad coronaria (51%). El 29,2% de los pacientes tuvo 
hospitalizaciones previas por IC. La mediana de la estancia hospitalaria fue de 3 
días. La mortalidad intrahospitalaria por todas las causas fue 7,2%.4 
c) ETIOLOGÍA 
Cualquier enfermedad que afecte al corazón o que cause sobrecarga 
hemodinámica potencialmente puede tener como desenlace insuficiencia 
cardíaca. La cardiopatía hipertensiva es la causa más frecuente de la ICC. Se 
estima que la hipertensión arterial es responsable del 39% de la ICC de los 
hombres y 59% de las mujeres que tienen ICC. 
Varios mecanismos pueden explicar la progresión de la HTA hacia insuficiencia 
cardíaca, por ejemplo la sobrecarga de presión para el corazón, lo obliga a trabajar 
contra una poscarga elevada. A su vez, esto se asocia con el desarrollo de la 
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hipertrofia ventricular izquierda que inicialmente puede ser un mecanismo 
compensador al mejorar la tensión de pared, de acuerdo con la ley de Laplace, 
pero con el tiempo se debe considerar como una patología asociada ya que el 
ventrículo hipertrófico tiene desorganización de sus fibras, más cantidad de tejido 
fibroso y progresivamente pierde su contractilidad, relajación y complacencia 
ventricular adecuadas. 
La enfermedad coronaria es la segunda causa de insuficiencia cardíaca. La 
isquemia afecta la capacidad de relajación y de contracción del corazón y lleva a 
insuficiencia cardíaca como consecuencia de la disfunción sistólica o diastólica o 
debido a la pérdida de miocitos como consecuencia del infarto de miocardio. 
También son causas de insuficiencia cardíaca las cardiomiopatías idiopáticas, 
secundarias a infecciones, enfermedad de colágeno, tóxicos, enfermedades 
metabólicas y enfermedades infiltrativas, entre otras. 
Pensando en el mecanismo fisiopatológico que lleva a la falla cardíaca las causas 
se pueden clasificar en: 
a) Causas fundamentales. Son las alteraciones primarias de los miocitos, las 
cuales pierden su capacidad de contracción normal debido a cambios bioquímicos, 
como en las cardiomiopatías idiopáticas o debido a la alteración de los 
mecanismos fisiológicos que disminuyen la liberación de oxígeno para el 
miocardio, alterando el funcionamiento celular, como en la enfermedad coronaria. 
b) Causas subyacentes. Son anormalidades estructurales del corazón o de los 
grandes vasos, que producen una sobrecarga hemodinámica, como las 
enfermedades valvulares o los cortocircuitos. La sobrecarga hemodinámica puede 
ser de volumen o de presión y por lo general es bien tolerada por el corazón 
durante muchos años, gracias a los mecanismos de compensación, pero con el 
avance del tiempo el corazón se vuelve incapaz de mantener el gasto adecuado. 
c) Causas precipitantes. Son todos aquellos factores que desencadenan la 
insuficiencia cardíaca en un corazón con disfunción sistólica o diastólica que 
lograba mantener un gasto cardíaco adecuado gracias a los mecanismos 
compensadores. Están relacionados los principales factores precipitantes. 
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Cualquier tipo de exceso, por ejemplo de ejercicio físico, estrés emocional, exceso 
de calor o frío y el sobrepeso pueden desencadenar la falla cardíaca5. 
Una de las causas de descompensación más frecuente es el incumplimiento por 
parte del paciente en las recomendaciones de medicamentos o de dieta. Otros 
factores incluyen: HTA no controlada, arritmias, embolismo pulmonar, 
infecciones sistémicas, miocarditis, endocarditis, aparición de una segunda forma 
de enfermedad cardíaca (ejemplo infarto de miocardio), y enfermedades no 
cardíacas, como la insuficiencia renal o hepática o tirotoxicosis. También se deben 
tener en cuenta los medicamentos que pueden deprimir el inotropismo 
(betabloqueadores, antagonistas de calcio o antiarrítmicos) y los que retienen 
sodio y agua (esteroides y AINES).5 
Tabla 1.  
CAUSAS DE INSUFICIENCIA CARDIACA DISCRIMINADAS DE 
ACUERDO CON LA FISIOPATOLOGIA 
Disfunción Sistólica Disfunción diastólica Disfunción sistólica y 
diastólica 
Cardiopatía isquémica Cardiomiopatía 
restrictiva 
HTA 
Cardiopatía dilatada Amiloidosis Estenosis aortica 
Miocarditis Hemocromatosis DM 
Cardiomiopatía 
Hipertrófica 
Enfermedad Eosinofilica  
Carditis Reumática 
Aguda 
Estenosis Mitral, 
Estenosis Tricuspídea 
 
 Pericarditis constrictiva  
Fuente: Consenso Colombiano para el diagnóstico y tratamiento de la 
Insuficiencia Cardíaca. Revista Colombiana de Cardiología, actualización 2017. 
Obesidad e Insuficiencia cardíaca 
La obesidad es un factor de riesgo de IC51 y hace aún más complicado su 
diganóstico debido a que causa disnea, intolerancia al ejercicio y edema de 
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miembros inferiores (tobillos principalmente), además de proporcionar imágenes 
ecocardiográficas de mala calidad. Las personas obesas también pueden tener 
niveles de Péptido Natriurético (PN) reducido62.  
A pesar de que la obesidad es un factor independiente de riesgo de IC, una vez 
que la IC está diagnosticada, la obesidad se asocia con menor mortalidad en una 
amplia gama de índices de masa corporal (IMC), y este fenómeno se conoce como 
la «paradoja de la obesidad», que se observa a su vez en otras enfermedades 
crónicas63-65.  
Se debe tratar la obesidad como recomienda la guía de la ESC sobre prevención 
de la enfermedad cardiovascular66, si el objetivo es prevenir la futura aparición de 
IC. Sin embargo, la misma guía no se refiere al paciente con IC que tiene un IMC 
alto como un factor adverso, debido a que nunca se pudo comprobar 
prospectivamente que la pérdida de peso como una intervención que generalmente 
se recomienda como alivio de síntomas o control de los factores de riesgo, sea 
beneficioso sobre todo en la IC-FEr. En la IC, la pérdida de peso se asocia con 
una morbimortalidad alta, un peor estado sintomático y mala calidad de vida. Para 
pacientes con IC y obesidad moderada (IMC < 35), no se puede recomendar la 
pérdida de peso. Para la obesidad más avanzada (IMC 35-45), se puede considerar 
la pérdida de peso con la finalidad de mejorar los síntomas y la capacidad de 
ejercicio. 
d) FISIOPATOLOGÍA 
Los mecanismos por los cuales desencadena la Insuficiencia cardíaca han 
cambiado y evolucionado a lo largo del tiempo, en la década de los 50 se creía 
básicamente que era una condición a consecuencia de un cuadro congestivo, en la 
década de los 70 se añadió el factor hemodinámico, más adelante, en los 90 se 
descubre los mecanismos neurohormonales y se los relaciona, tales son el Sistema 
Renina angiotensina aldosterona asociado a mecanismos neuro simpáticos, que al 
inicio se activan como un mecanismo compensador para la falla cardíaca, pero 
que luego, contradictoriamente es un inductor del daño miocárdico con fibrosis 
de los miocitos7 y la vez perpetuador del daño cardíaco6. En la actualidad, y ya 
desde los primeros años del milenio, los estudios se han dirigido a determinar el 
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factor genético y los mecanismos biomoleculares, por lo que actualmente se da un 
valor agregado a las citokinas, las cuales se encuentran elevadas durante el 
proceso de falla cardíaca, dándonos indicios de que el factor inflamatorio también 
está presente, el cual afecta básicamente en la perfusión miocárdica.8 
En los últimos años se ha vuelto a proponer una teoría ya expuesta por Herrmann 
y Decherd9, en la que describían una significativa reducción de la concentración 
de creatina en la IC.  
Existe una relación entre la fosfocreatina con el ATP, la cual en personas sanas se 
encuentra superior a 1,6; dicha relación, por ejemplo en la miocardiopatía 
dilatada, se encuentra disminuida, a lo que un estudio demuestra que existe con 
ésta relación un aumento de la mortalidad.10 
Se han descrito otras causas de falla cardíaca, hablamos por ejemplo causas de 
tipo estructural, tales como daño miocárdico, modificaciones en el ventrículo 
izquierdo al existir remodelación ventricular, enfermedad coronaria isquémica, y 
cambios funcionales, sin dejar de lado a los trastornos de conducción con patrón 
arrítmico11. 
PUNTO DE PARTIDA 
Existe un momento en el que empieza el daño miocárdico y la consecuente puesta 
en marcha de mecanismos compensadores, los cuales serán los encargados de 
mantener una función cardíaca similar a la anterior, pero que con el tiempo se 
convertirá en mecanismos que perpetuarán el daño al propio miocárdico, de 
manera cíclica12. 
Una vez que se produce la lesión del miocardio, uno de los mecanismos de 
compensación que se activa primero es el del sistema adrenérgico, que gracias a 
él, se logra mantener inicialmente el gasto cardíaco, aunque claro, a costas de 
propiciar vasoconstricción periférica. En seguida, continúa la retención de sodio 
y agua con el objetivo de mantener un volumen adecuado, que permita una 
correcta perfusión de todos los tejidos, sobre todo el cerebral y el cardíaco, con el 
soporte de una nueva liberación de moléculas vasodilatadoras, como los péptidos 
neatriuréticos, óxido nítrico y prostaglandina, con el fin de disminuir el efecto 
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adrenérgico y al sistema renina angiotensina aldosterona, puesta en marcha ya con 
anterioridad. El aumento de volumen que le llega al corazón, mejora el volumen 
de eyección, a expensas nuevamente de un efecto dañino, que es el aumento del 
llenado diastólico, todo éste proceso hasta el momento es lo necesario para 
compensar la falla del miocardio114. 
Es en este momento, que puede durar años, que el paciente justamente se 
encuentra asintomático, mientras que los mecanismos compensadores empiezan a 
perpetuar cíclicamente el daño miocárdico.  
Después de un tiempo de la activación de la compensación, es que empieza a 
aparecer los primeros síntomas, debido básicamente a cambios estructurales en el 
corazón, como en la arquitectura del ventrículo izquierdo al hacerse presente la 
remodelación ventricular13, que ya ha sido demostrada que, no sólo está presente 
en un proceso isquémico, si no que va más relacionado con el daño miocárdico en 
general.  
Los efectos de la compensación, son distintos en todos los pacientes, ya que se 
puede presentar con anterioridad en unos pacientes comparado con otros, y desde 
un punto de vista podemos clasificarlas acorde a la situación clínica: 
– Pacientes que se encuentran sin enfermedad cardíaca establecida, pero que 
cuentan con comorbilidades que probablemente desencadenen IC, tales como 
enfermedad coronaria isquémica previa, diabéticos, hipertensos o alcohólicos. 
Claro está, son asintomáticos. 
– Seguimos con pacientes que hasta el momento no presentan síntomas de IC, 
pero que ya presentan algún cambio en la arquitectura del corazón, tales como 
hipertrofia ventricular, dilatación ventricular, valvulopatías o infartos al 
miocardio previos.  
– Continuamos con pacientes que ya empiezan a presentar síntomas o signos, 
como disnea de esfuerzo, edema de miembros inferiores o fatiga. 
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– Y finalmente pacientes que ya cuentan con una alteración estructural cardíaca 
avanzada, y clínicamente son pacientes que empeoran en cuanto a los síntomas y 
recurren y se hospitalizan con frecuencia, generalmente con mal pronóstico.114 
MECANISMOS NEUROHORMONALES EN LA PROGRESIÓN DE LA 
IC 
La progresión de la Insuficiencia cardíaca, parece que está basada en el equilibrio 
de la liberación de sustancias con efecto dañino, como la activación del sistema 
renina angiotensina aldosterona, pero que a la vez se libera sustancias beneficiosas 
para la enfermedad como el óxido nítrico, péptidos natriuréticos o las mismas 
prostaglandinas, las cuales, como en la vida, en algún momento se alterará y 
desencadenara nuevamente la cascada neurohormonal, con las consecuencias que 
ya cononocemos.114 
CAMBIOS EN LA ARQUITECTURA VENTRICULAR 
Según la historia natural en cuanto a la progresión de la Insuficiencia cardíaca, se 
ha observado que existe un remodelamiento del ventrículo izquierdo alterando la 
arquitectura que obviamente se asocia la disfunción del mismo y la consecuente 
aparición de síntomas.14.  
El daño que se produce en la arquitectura, principalmente se centra en el miocito, 
en el cual mediante a mecanismos de injuria se produce desensibilización al 
estímulo B-adrenérgico, el cual se manifiesta como disfunción en la 
contractilidad, así como alteración en el área subvalvular o en la misma válvula 
mitral, produciendo insuficiencia a nivel de esta.  
La incorporación de algunos fármacos como los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina o beta bloqueadores, ha logrado modificar en cierta 
forma estos cambios a nivel estrucutral del ventrículo, mejorando por 
consiguiente la relación de presión y volumen y así, hacer más sencilla la dinámica 
ventricular.  
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e) CLINICA 
A menudo los síntomas no son específicos y, por lo tanto, no ayudan a discriminar 
entre la IC y otros problemas (tabla 2)15-19. Los síntomas y signos de IC debidos a 
la retención de líquidos pueden resolverse rápidamente con tratamiento diurético. 
Algunos signos, como la presión venosa yugular elevada y el desplazamiento del 
impulso apical, pueden ser más específicos, pero son más difíciles de detectar y 
menos reproducibles20, 19, 21. Los síntomas y signos pueden ser especialmente 
difíciles de identificar e interpretar en personas obesas, ancianas o con enfermedad 
pulmonar crónica22-24. Los pacientes más jóvenes con IC suelen tener etiología, 
presentación clínica y evolución diferentes que los de más edad25,26. 
Siempre es necesario elaborar una historia clínica detallada. La IC es poco común 
en un sujeto sin historia clínica relevante (p. ej., una causa potencial de daño 
cardiaco), mientras que ciertas características, especialmente el infarto de 
miocardio previo, aumentan considerablemente la probabilidad de IC en un 
paciente con los síntomas y signos correspondientes15-18. 
En cada consulta hay que evaluar los síntomas y signos de IC prestando especial 
atención a los indicios de congestión. Los síntomas y signos son importantes para 
la monitorización de la respuesta del paciente al tratamiento y que esta sea estable. 
La persistencia de los síntomas a pesar del tratamiento suele indicar la necesidad 
de tratamiento adicional, y el empeoramiento de los síntomas es un 
acontecimiento grave (que pone al paciente en riesgo de hospitalización urgente 
y muerte) que requiere una pronta actuación médica 
Tabla 2. 
Síntomas Signos 
Típicos Más específicos 
Disnea Presión venosa yugular elevada 
Ortopnea Reflujo hepatoyugular 
Disnea paroxística nocturna Tercer sonido cardiaco (ritmo 
galopante) 
 67 
 
 
Tolerancia al ejercicio disminuida Impulso apical desplazado 
lateralmente 
Fatiga, cansancio, más tiempo hasta 
recuperarse del ejercicio 
 
Inflamación de tobillos  
Menos típicos Menos específicos 
Tos nocturna Aumento de peso (>2kg/semana) 
Sibilancias Pérdida de peso (IC Avanzada) 
Sensación de hinchazón Pérdida de peso (caquexia) 
Pérdida de apetito Soplo cardíaco 
Confusión (especialmente en ancianos) Edema periférico (tobillo, sacro, 
escroto) 
Decaimiento Crepitantes pulmonares 
Palpitaciones Menor entrada de aire y matidez a la 
percusión en bases pulmonares 
(derrame pleural) 
Mareo Taquicardia 
Sincope Pulso irregular 
Bendopnea Taquipnea  
 Hepatomegalia 
Respiración de Cheyne Stokes 
Ascitis 
Extremidades Frías 
Oliguria  
Presión de pulso estrecha 
Fuente: Guía de la Sociedad Europea de Cardiología, Manejo de la Insuficiencia 
Cardíaca Aguda y Crónica, 2016. 
f) DIAGNÓSTICO 
La IC es una enfermedad de aparente diagnóstico sencillo, pero la práctica nos 
enseña que establecer con fiabilidad un diagnóstico clínico de este proceso no 
siempre resulta fácil, pues ni la clínica, ni los signos exploratorios ni algunas de 
las exploraciones complementarias tienen la suficiente sensibilidad y especificada 
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como para permitirnos afirmar, en muchas ocasiones, con seguridad que nos 
encontramos ante una IC. 
Los signos y síntomas de la IC no son específicos, pues son numerosos los 
procesos que se pueden presentar con disnea o retención hidrosalina y que nos 
pueden hacer plantear un diagnóstico diferencial amplio (tabla 3)27. Además, el 
proceso diagnóstico se puede complicar aún más si tenemos en cuenta que muchos 
de estos pacientes pueden presentar a la vez dos de estos procesos, por ejemplo 
una IC y una EPOC28. 
Tabla 3. 
Diagnóstico diferencial de los síntomas y signos de la insuficiencia cardiaca. 
Cardiopatía isquémica 
Enfermedad pulmonar (neumonía, asma, EPOC, tromboembolia pulmonar, 
hipertensión arterial pulmonar primaria)  
Trastornos respiratorios asociados a síndrome de apneas del sueño  
Obesidad  
Malnutrición  
Anemia  
Insuficiencia hepática  
Insuficiencia renal  
Hipoalbuminemia  
Estasis venosa  
Depresión  
Síndromes de ansiedad e hiperventilación 
Para poder superar estas dificultades, diversos grupos han establecido criterios 
diagnósticos, como los de Framingham29, 30 o los de Boston31, siendo los más 
conocidos y empleados los de Framingham, que se exponen en la tabla 4. Más 
prácticas son las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología: 
síntomas de IC, signos de retención de líquidos, como congestión pulmonar o 
hinchazón de tobillos, y evidencia objetiva de una alteración cardiaca estructural 
o funcional en reposo3. 
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Tabla 4. 
Criterios de Framingham para el diagnóstico de insuficiencia cardiaca. 
Criterios mayores  Disnea paroxística nocturna  
  Ingurgitación yugular  
  Estertores crepitantes  
  Cardiomegalia radiológica  
  Edema agudo de pulmón radiológico  
  Galope por tercer ruido  
  Presión venosa central >16 mmHg  
  Tiempo de circulación >25 s  
  Reflujo hepatoyugular  
  Pérdida de 4,5kg en 5 días en respuesta al 
tratamiento diurético  
Criterios menores  Edemas maleolares  
  Tos nocturna  
 Disnea de Esfuerzo 
Menos de un tercio de la capacidad vital  
 Hepatomegalia  
 Derrame pleural radiológico  
 Taquicardia (>120 lpm) 
* Para poder establecer el diagnóstico de IC hacen falta 2 criterios mayores o 1 
mayor y 2 menores.  
Son varias las exploraciones complementarias que nos pueden ayudar a llegar al 
diagnóstico de las IC (tabla 5). La práctica de una radiografía de tórax es obligada 
en el enfermo con IC, ya que puede ayudarnos tanto a valorar su situación clínica 
como a proporcionarnos datos que serán de gran valor para el diagnóstico. Así, 
con la radiografía de tórax podremos comprobar si existe cardiomegalia, aumento 
de los hilios pulmonares, que además suelen estar mal definidos, la aparición en 
algunos casos de edema alveolar pulmonar, la presencia de redistribución vascular 
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(los vasos que van a los campos superiores son más prominentes que lo normal), 
líneas de Kerley y derrame pleural. 
Tabla 5. 
Pruebas diagnósticas fundamentales y su finalidad en la insuficiencia cardíaca. 
Exploración  Finalidad  
Radiografía de tórax  Confirmar el diagnóstico de congestión o 
edema de pulmón  
  Valorar cardiomegalia  
Electrocardiograma  Detectar arritmias, evidenciar infartos 
anteriores, identificar hipertrofia 
ventricular izquierda  
Ecocardiograma  Valorar la anatomía y la función 
cardiacas y posibles valvulopatías  
Hemograma, bioquímica, hormonas 
tiroideas  
Excluir causas subyacentes y detectar 
complicaciones o comorbilidades  
Péptidos natriuréticos  Diagnóstico, seguimiento y pronóstico  
Pruebas de esfuerzo  Confirmar la evidencia 
electrocardiográfica o clínica de 
isquemia 
Fuente: The ABC of Heart Failure. Seminarios de la Fundación Española de 
Reumatología32. 
De igual forma, resulta obligada la práctica de un electrocardiograma (ECG), con 
el que podremos detectar arritmias o bloqueos, evidenciar infartos anteriores o 
signos de cardiopatía isquémica o identificar signos de hipertrofia ventricular 
izquierda, entre otros datos. Resulta difícil pensar que estamos delante de una IC 
si el ECG del paciente es estrictamente normal, especialmente en los casos con 
disfunción sistólica33. Asimismo resulta poco adecuado aceptar el diagnóstico y 
el tratamiento de un paciente con diagnóstico clínico de IC sin la práctica de un 
ecocardiograma, que nos será de utilidad para ver la estructura y las dimensiones 
de las cavidades cardíacas, valorar si hay derrame pericárdico, comprobar la 
función del miocardio, objetivar la fracción de eyección y estudiar las válvulas. 
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A los enfermos con IC se les debe realizar un hemograma, que valorará la 
presencia de anemia, una bioquímica con estudio de glucosa, hemoglobina 
glucosilada, si el enfermo es diabético, colesterol total, sus fracciones y 
triglicéridos, pruebas hepáticas y función renal con valoración del filtrado 
glomerular. Es conveniente, además, obtener un estudio funcional tiroideo, 
porque algunos de estos enfermos reciben compuestos yodados (caso de la 
amiodarona) y otros son ancianos, en los que la valoración clínica de la función 
tiroidea es poco fidedigna. 
Dentro de las exploraciones analíticas, en la actualidad la determinación de los 
péptidos natriuréticos auriculares (BNP o su propéptido el pro-BNP) ha ganado 
un merecido papel en el manejo de los paciente con IC, tanto por la ayuda que 
suponen en el diagnóstico como porque su determinación seriada puede orientar 
también el tratamiento34. Una concentración plasmática normal en un paciente sin 
tratar tiene un alto poder predictivo de exclusión de la enfermedad; por lo tanto, 
en estos casos la IC es una causa poco probable de los síntomas. Esto podría tener 
un papel importante en la práctica clínica, especialmente en la atención primaria. 
Por el contrario, una concentración elevada de péptidos natriuréticos pese a un 
tratamiento óptimo indica un mal pronóstico3. De todas formas, aparte de la IC, 
otras entidades que se asocian a una elevación de los valores de péptidos 
natriuréticos son: hipertrofia ventricular izquierda, taquicardia, sobrecarga del 
ventrículo derecho, isquemia miocárdica, hipoxemia, disfunción renal, edad 
avanzada, cirrosis hepática, sepsis e infección. Por otra parte, la obesidad puede 
reducir los valores de los péptidos natriuréticos. 
Se pueden realizar otras pruebas no invasivas, como resonancia magnética (RM) 
cardiaca, tomografía computarizada (TC) o gammagrafía cardiaca, en pacientes 
en los que con las exploraciones realizadas no obtengamos información suficiente 
para el diagnóstico etiológico y en los pacientes con sospecha de enfermedad 
coronaria. 
El cateterismo cardíaco no es una prueba necesaria para el diagnóstico de la IC, 
pero sí lo puede ser para confirmar la posible etiología isquémica, valorar las 
coronarias y, en su caso, plantearnos la cirugía, ya sea coronaria o valvular. 
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En el momento del diagnóstico es importante establecer la situación funcional del 
paciente, pues nos será de utilidad para evaluar la gravedad y el pronóstico de la 
IC, así como su manejo. La más extendida es la clasificación de la New York 
Heart Association (NYHA)35 (tabla 6). 
Tabla 6. 
Clasificación funcional de la insuficiencia cardiaca según la New York Heart 
Association (NYHA). 
Clase I. Ausencia de síntomas y de limitación funcional  
Clase II. Síntomas o limitación funcional.  
Actividades ordinarias producen disnea: Subir cuestas/Subir más de 2 pisos/Correr o 
caminar de prisa en plano/Llevar peso significativo/Coito  
Clase III. Síntomas importantes o marcada limitación funcional.  
Actividades menores de las ordinarias ocasionan disnea: Caminar a paso normal en 
plano/Subir menos de 2 pisos/Vestirse o desnudarse/Ducharse o secarse  
Clase IV. Síntomas graves o limitación funcional grave.  
Síntomas con cualquier tipo de esfuerzo o en reposo: Hablar, levantarse de la 
cama/Disnea paroxística nocturna/Ortopnea franca 
 
Un aspecto complementario para el diagnóstico de la IC y necesario para el 
manejo de éstos pacientes es identificar el factor precipitante que provoca la 
descompensación, entre los que participan el incumplimiento del tratamiento en 
cuanto a la dieta o medicación. Otros factores son: infecciones, cardiopatía 
isquémica, agravamiento de enfermedades concomitantes, como EPOC, anemia, 
insuficiencia renal, tromboembolia pulmonar, arritmias, HTA mal controlada o 
tratamiento previo inadecuado. Aproximadamente en el 15% de los pacientes no 
se evidencia una causa de la descompensación. 
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Troponinas en la insuficiencia cardíaca avanzada 
Éste es un hecho que todos los médicos que atienden urgencias han detectado, 
pero que está mal estudiado en la bibliografía. Se ha descrito que 
aproximadamente un 25-33% de los pacientes con insuficiencia cardíaca severa 
tiene valores elevados de troponina T (≥0,01), tanto los que tienen miocardiopatía 
dilatada como isquémica. La elevación de las troponinas se ha asociado con una 
peor fracción de eyección y con una mayor elevación péptido natriurético atrial. 
Aunque el mecanismo de estas elevaciones no está claro, es un marcador de mal 
ponóstico debido a que se le ha asociado a mayor mortalidad durante la estancia 
hospitalaria 111. 
g) TRATAMIENTO 
Es necesario considerar en éste acápite los factores de riesgo de la insuficiencia 
cardíaca poniendo énfasis en los factores modificables que nos permita prevenir 
o retrasar el inicio de la insuficiencia cardíaca manifiesta o evitar la muerte antes 
de que se haga presente los síntomas.  
Existe un número considerable de pruebas de que la aparición de la IC se puede 
retrasar o prevenir mediante intervenciones destinadas a modificar los factores de 
riesgo de IC o el tratamiento de la disfunción sistólica del VI. Muchos estudios 
han demostrado que el control de la hipertensión retrasa la manifestación de la IC 
y algunos de ellos incluso muestran que puede prolongar la vida36-39. Se ha 
demostrado que algunas clases de fármacos antihipertensivos (diuréticos, IECA, 
antagonistas del receptor de la angiotensina II [ARA-II], bloqueadores beta) son 
efectivos en pacientes con o sin historia de infarto de miocardio, especialmente 
los ancianos36-38. En cuanto al debate sobre los objetivos óptimos de PA para 
sujetos hipertensos no diabéticos, el reciente estudio SPRINT ha demostrado que 
tratar la hipertensión con un objetivo más bajo (PAS < 120 mmHg frente a < 140 
mmHg) de pacientes hipertensos de edad ≥ 75 años o hipertensos de alto riesgo 
reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular, muerte y hospitalización por IC39. 
Recientemente se ha demostrado que la empaglifozina (un inhibidor del 
cotransportador de sodio-glucosa de tipo 2) mejora los resultados (como 
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reducción de la mortalidad y las hospitalizaciones por IC) en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 240. Otros fármacos hipoglucemiantes no han mostrado de 
modo convincente su capacidad para reducir el riesgo de complicaciones 
cardiovasculares e incluso pueden incrementar el riesgo de IC. La intensificación 
del tratamiento hipoglucemiante para la reducción de los títulos de 
glucohemoglobina (HbA1c) con otros fármacos diferentes de empaglifozina no 
reduce el riesgo de IC. 
Aunque no se ha demostrado que dejar de fumar disminuya el riesgo de IC, su 
asociación epidemiológica con la aparición de enfermedades cardiovasculares41 
indica que esa medida, si se sigue, puede ser beneficiosa. 
La asociación entre la ingesta de alcohol y el riesgo de aparición de IC de novo 
tiene forma de U, con el menor riesgo asociado al consumo moderado de alcohol 
(hasta 7 bebidas por semana)42-44. El mayor consumo de alcohol puede 
desencadenar miocardiopatía tóxica, y en caso de que la haya, se recomienda la 
abstención absoluta de alcohol. 
Se ha observado una relación inversa entre la actividad física y el riesgo de IC. 
Un reciente metanálisis encontró que son necesarias mayores dosis de actividad 
física que las mínimas recomendadas en las guías para obtener reducciones 
sustanciales del riesgo de IC45. 
Se ha demostrado que en individuos de 40 o más años con factores de riesgo o 
enfermedad cardiovascular (pero sin disfunción asintomática del VI ni IC 
manifiesta), la atención guiada por la concentración de BNP, colaborativa entre el 
médico de atención primaria y el servicio de cardiología, puede reducir las tasas 
combinadas de disfunción sistólica del VI e IC manifiesta46. 
Las estatinas reducen la tasa de complicaciones cardiovasculares y la mortalidad; 
asimismo hay pruebas razonables de que pueden prevenir o retrasar la aparición 
de IC47-50.  
No se ha demostrado que el ácido acetilsalicílico (AAS) u otros fármacos 
antiagregantes y la revascularización reduzcan el riesgo de IC o de muerte de los 
pacientes con EAC (Enfermedad Arterial Coronaria) estable. La obesidad es un 
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factor de riesgo de IC51, pero se desconoce el impacto de los tratamientos para la 
obesidad en la aparición de IC. 
En pacientes con EAC, sin disfunción sistólica del VI o IC, los IECA previenen o 
retrasan la aparición de IC y reducen la mortalidad cardiovascular y por todas las 
causas, aunque su beneficio puede ser pequeño en un contexto contemporáneo, 
especialmente en pacientes que toman AAS52. El aumento a dosis máximas 
toleradas (tabla 7)  de antagonistas del sistema renina-angiotensina puede mejorar 
la evolución, incluida la IC, de los pacientes con concentraciones plasmáticas de 
NP aumentadas46, 53. 
Una intervención coronaria percutánea (ICP) primaria en la fase más temprana del 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) para reducir el 
tamaño del infarto disminuye el riesgo de reducción de la FEVI y la ulterior 
aparición de IC-FEr54.  
La instauración de tratamiento con un IECA, un bloqueador beta y un ARM 
(antagonistas de los receptores de mineralocorticoides) tras el infarto de 
miocardio, especialmente cuando se asocia con disfunción sistólica del VI, reduce 
la tasa de hospitalizaciones por IC y la mortalidad55-59, al igual que las estatinas47-
49. 
Para pacientes asintomáticos con FEVI crónicamente reducida, 
independientemente de su etiología, un IECA puede reducir el riesgo de IC que 
requiere hospitalización55, 56. Este beneficio no se ha demostrado con los 
bloqueadores beta o los ARM. Para los pacientes con disfunción sistólica del VI 
asintomática (FEVI < 30%) de origen isquémico tras al menos 40 días desde el 
infarto de miocardio, se recomienda implantar un desfibrilador automático 
implantable (DAI) para prolongar la vida60. 
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN REDUCIDA 
Los objetivos del tratamiento para los pacientes con IC son mejorar el estado 
clínico, la capacidad funcional y la calidad de vida, prevenir las hospitalizaciones 
y reducir la mortalidad. El hecho de que varios fármacos para la IC hayan 
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mostrado efectos perjudiciales a largo plazo, aunque también beneficios a corto 
plazo en marcadores indirectos, ha llevado a las autoridades competentes y las 
guías de práctica clínica a recabar datos sobre la mortalidad/morbilidad para 
aprobar/recomendar intervenciones terapéuticas para la IC. Sin embargo, 
actualmente se reconoce que la prevención de las hospitalizaciones por IC y la 
mejora de la capacidad funcional son beneficios importantes que tener en cuenta, 
siempre que se descarte un exceso de mortalidad67-69. 
Se ha demostrado que los antagonistas neurohormonales (IECA, ARM y 
bloqueadores beta) mejoran la supervivencia de los pacientes con IC-FEr y se 
recomienda tratar a todo paciente con IC-FEr, salvo contraindicaciones o 
intolerancia. Un nuevo compuesto (LCZ696) que combina un ARA-II (valsartán) 
y un inhibidor de la neprilisina (sacubitrilo) recientemente se ha demostrado 
superior a un IECA (enalapril) para la reducción del riesgo de muerte y 
hospitalización por IC en un solo estudio con estrictos criterios de inclusión y 
exclusión70. 
Por lo tanto, se recomienda el sacubitrilo-valsartán para sustituir a los IECA en 
pacientes ambulatorios con IC-FEr que siguen sintomáticos pese a recibir el 
tratamiento médico óptimo (TMO) y que cumplen los criterios de dicho estudio. 
No se ha demostrado de manera concluyente que los ARA-II reduzcan la 
mortalidad de los pacientes con ICFEr, y su uso debe reservarse para pacientes 
con intolerancia a los IECA o que tomen un IECA pero no toleren un ARM. La 
ivabradina reduce la frecuencia cardiaca alta que a menudo se da en la IC-FEr, y 
se ha demostrado que mejora los resultados, por lo que se debe considerar cuando 
proceda. 
La medicación descrita debe emplearse combinada con diuréticos en pacientes 
con síntomas o signos de congestión. El uso de diuréticos debe modularse según 
el estado clínico del paciente. 
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 Tratamientos recomendados para todos los pacientes sintomáticos con 
insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida 
Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
Se ha demostrado que los IECA reducen la morbimortalidad de los pacientes con 
IC-FEr71-73 y están recomendados para pacientes sintomáticos siempre que no 
haya contraindicaciones o intolerancia. La dosis de IECA debe aumentarse hasta 
alcanzar la dosis máxima tolerada al objeto de conseguir una adecuada inhibición 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Existen pruebas de que en 
la práctica clínica la mayoría de los pacientes reciben dosis de IECA subóptimas74. 
Los IECA también están recomendados para pacientes con disfunción sistólica 
del VI asintomática, para reducir el riesgo de IC, hospitalizaciones por IC y 
muerte. 
Bloqueadores beta 
Los bloqueadores beta reducen la morbimortalidad de los pacientes con IC-FEr 
sin síntomas, a pesar de recibir IECA, o un diurético lo cual es comúnmente 
utilizado, pero aún no ha sido utilizado en pacientes descompensados75-79. Hay 
consenso en cuanto a que los bloqueadores beta y los IECA son complementarios 
y se pueden instaurar al mismo tiempo cuando se confirma el diagnóstico de IC-
FEr. Actualmente no se recomiendo utilizar bloqueadores beta antes del inicio de 
los IECA, debido a que no existe pruebas suficientes de mejoría. Para los pacientes 
ingresados por IC aguda (ICA), la administración de bloqueadores beta se inicia 
con precaución una vez estabilizado el paciente. Los bloqueadores beta se 
recomiendan en pacientes con antecedentes isquémicos y que presenten 
disfunción sistólica de VI asintomática, para reducir la mortalidad.  
Antagonistas de los receptores de mineralcorticoides/ aldosterona (ARM) 
Los ARM (espironolactona y eplerenona) bloquean los receptores que fijan la 
aldosterona y, con diferente grado de afinidad, otros receptores de hormonas 
esteroideas (p. ej., corticoides, andrógenos). Se recomienda espironolactona o 
eplerenona para todo paciente con IC-FEr sintomático (a pesar del tratamiento con 
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un IECA y un bloqueador beta) y FEVI ≤ 35%, para reducir la mortalidad y las 
hospitalizaciones por IC80,81. 
Se debe tener cuidado al utilizar ARM en pacientes con la función renal afectada 
o con potasio sérico > 5,0 mmol/l, por lo tanto debe hacerse controles periódicos 
de potasio sérico y función renal de acuerdo al estado clínico del paciente. 
 Otros tratamientos recomendados para pacientes sintomáticos con 
insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida seleccionados 
Diuréticos 
Los diuréticos están recomendados para reducir los signos y síntomas de 
congestión de los pacientes con IC-FEr, pero no se ha estudiado en ECDA (ensayo 
controlado con distribución aleatoria) sus efectos en la morbimortalidad. Un 
metanálisis Crochrane muestra que los diuréticos de asa y las tiacidas parece que 
reducen el riesgo de los pacientes con IC crónica de muerte y empeoramiento de 
la IC respecto a placebo, y cuando se comparan con un grupo activo de control, 
aparentemente mejoran la capacidad de ejercicio82. 
Inhibidor del receptor de angiotensina y neprilisina  (INRA) 
Se ha desarrollado una nueva clase de fármacos que actúan en el SRAA y el 
sistema de las endopeptidasas neutras (inhibidor del receptor de la angiotensina y 
neprilisina). El primero de esta clase es el LCZ696, una molécula que combina 
fracciones de valsartán y sacubitrilo (inhibidor de neprilisina) en un solo 
compuesto. Con la inhibición de la neprilisina, se ralentiza la degradación de PN, 
bradicinina y otros péptidos. El péptido natriurético de tipo A altamente circulante 
(ANP) y el BNP ejercen efectos fisiológicos a través de su fijación a los receptores 
del PN y el aumento de la generación de cGMP, aumentando de esta forma la 
diuresis, la natriuresis, la relajación miocárdica y el anti-remodelado. Los ANP y 
BNP inhiben además la secreción de renina y aldosterona. El bloqueo selectivo de 
los receptores de AT1 reduce la vasoconstricción, la retención de sodio y agua y 
la hipertrofia miocárdica83, 84. 
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Inhibidor del canal If 
La ivabradina ralentiza la frecuencia cardiaca inhibiendo el canal If en el nódulo 
sinusal, por lo que solo se debe emplear en pacientes que se evidencie ritmo 
sinusal. La ivabradina redujo la variable combinada de mortalidad y 
hospitalización por IC en pacientes con IC-FEr sintomática y FEVI ≤ 35%, en 
ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca ≥ 70 lpm hospitalizados por IC tratados 
anteriormiente con bloqueadores beta, IECA O ARA y un ARM. La Agencia 
Europea del Medicamento (AEM) aprobó el uso de la ivabradina para pacientes 
con IC-FEr en ritmo sinusal y con frecuencia cardiaca en reposo ≥ 75 lpm, debido 
a que en este grupo la ivabradina confiere un beneficio relativo a la 
supervivencia85 según los resultados de un análisis retrospectivo de subgrupos 
solicitado por dicha agencia. 
Antagonistas del receptor tipo 1 de la angiotensina II 
Los ARA-II se recomienda preferentemente en pacientes intolerantes a los 
IECA86. Se observó un efecto positivo del valsartán en las hospitalizaciones por 
IC (pero no en las hospitalizaciones por todas las causas) de los pacientes con IC-
FEr que recibían tratamiento de base con IECA87. Utilizar a la vez IECA Y ARA-
II debe ser bajo supervisión continua y debe restringirse a pacientes intolerantes a 
los ARM, usuarios de bloqeuadores beta y que se encuentran con IC-FEr. 
 Otros tratamientos con beneficios más inciertos para pacientes sintomáticos 
con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida 
Digoxina y otros glucósidos digitálicos 
No existe actualmente un consenso en cuanto al uso de la digoxina, ya que en 
distintos estudios se contradice en cuanto al efecto perjudicial o beneficioso en la 
IC-FEr y también en la FA. Se puede considerar la administración de digoxina 
para pacientes en ritmo sinusal con IC-FEr sintomática para reducir el riesgo de 
hospitalización (tanto por todas las causas como por IC)88, aunque su efecto 
adicional al del tratamiento con bloqueadores beta no se ha probado hasta la fecha. 
En pacientes con IC sintomática y FA, la digoxina puede ser útil para reducir la 
frecuencia ventricular rápida, pero solo se recomienda para el tratamiento de 
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pacientes con IC-FEr y FA con frecuencia ventricular rápida cuando no se puede 
aplicar otras opciones terapéuticas89. 
Ácidos grasos poliinsaturados n-3 
Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) n-3 han mostrado en un ECDA (ensayo 
controlado con distribución aleatoria) solo un pequeño efecto terapéutico90. 
Únicamente con las preparaciones de PUFA n-3 con ácido eicosapentanoico 
(EPA) y ácido docosahexanoico (DHA) como ésteres etílicos de, al menos, el 85% 
(850 mg/g) se ha demostrado un efecto en la variable acumulada de muerte 
cardiovascular y hospitalización. 
 Tratamientos no recomendados (beneficio no probado) para pacientes 
sintomáticos con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida 
Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa 
(«estatinas») 
Está demostrado que las estatinas disminuyen la morbimortalidad de pacientes 
con patología ateroesclerótica, pero no son efectivas en cuanto al pronóstico de 
pacientes con IC-FEr. 
Anticoagulantes orales y tratamiento antiagregante 
En pacientes con IC conservada así como reducida, no existe prueba que 
disminuya la morbimortalidad en cuanto al placebo o al ácido acetil salicílico, 
caso contrario se presenta en la FA91,92. 
 Tratamientos no recomendados (considerados perjudiciales) para pacientes 
sintomáticos con insuficiencia cardiaca y fracción de eyección reducida 
Bloqueadores de los canales del calcio 
Se ha demostrado que el verapamilo y el diltizaem son perjudiciales para los 
pacientes con IC-FEr; por lo tanto los bloqueadores de canales de calcio están 
contraindicados en éste grupo de pacientes. 
 81 
 
 
Tabla 7. 
IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina. ARA-II: 
Antagonistas de los Receptores de Angiotensina II. ARM: Antagonistas de los 
Receptores de Mineralocorticoides. INRA: Inhibidor de la Neprilisina y 
Angiotensina. 
Fuente: Guía de la Sociedad Europea de Cardiología, Manejo de la Insuficiencia 
Cardíaca Aguda y Crónica, 2016. 
  
Dosis de fármacos modificadores de la enfermedad, basadas en la evidencia recabada 
en estudios clínicos aleatorizados clave sobre insuficiencia cardiaca y fracción de 
eyección reducida (o tras infarto de miocardio) 
 Dosis inicial (mg)  Dosis objetivo (mg) 
IECA 
Captopril  6,25/8 h  50/8 h 
Enalapril  2,5/12 h  20/12 h 
Lisinopril 2,5–5,0/24 h  20-35/24 h 
Bloqueadores beta 
Bisoprolol  1,25/24 h  10/24 h 
Carvedilol  3,125/12 h  25/12 h 
Succinato de metoprolol (CR/XL) 12,5-25/24 h  200/24 h 
Nebivolol 1,25/24 h  10/24 h 
ARA-II 
Candesartán 4-8/24 h  32/24 h 
Valsartán 40/12 h  160/12 h 
Losartan 50/24 h  150/24 h 
ARM 
Eplerenona 25/24 h 50/24 h 
Espironolactona  25/24 h  50/24 h 
INRA 
Sacubitrilo/valsartán 49-51/12 h  97-103/12 h 
Bloqueadores del canal If 
Ivabradina  5/12 h  7,5/12 h 
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Tabla 8. 
Dosis de los diuréticos empleados normalmente en pacientes con insuficiencia 
cardíaca 
 Dosis inicial (mg)  Dosis diaria normal (mg) 
Diuréticos del asa 
Furosemida   20-40   40-240 
Bumetanida  0,5-1,0  1-5 
Torasemida  5-10 10-20 
Tiacidas 
Bendroflumetiazida 2,5  2,5-10 
Hidroclorotiazida 25  12,5-100 
Metolazona  2,5 2,5-10 
lndapamida  2,5  2,5-5 
Diuréticos ahorradores de potasio 
 +IECA/ARA-II  -IECA/ARA-II  +IECA/ARA-II    –IECA/ARA-II 
Espironolactona/ esplerenona 12,5 – 25       50 50                100 - 200 
Amilorida  2,5                  5  5-10              10-20 
Fuente: Fuente: Guía de la Sociedad Europea de Cardiología, Manejo de la 
Insuficiencia Cardíaca Aguda y Crónica, 2016. 
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Tabla 9. 
Tratamientos (o combinaciones de tratamientos) que pueden ser perjudiciales 
para pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática (NYHA II-IV) y fracción 
de eyección reducida. CR: III 
No se recomiendan las tiazolidinedionas (glitazonas) para pacientes con IC, ya que 
aumentan el riesgo de empeoramiento y hospitalización por IC. NE: A 
No se recomiendan los AINE o inhibidores de la COX-2 para pacientes con IC, ya 
que aumentan el riesgo de empeoramiento y hospitalización por IC. NE: A 
No se recomiendan el diltiazem o el verapamilo para pacientes con IC-FEr, ya que 
aumentan el riesgo de empeoramiento y hospitalización por IC. NE: C 
No se recomienda la adición de un ARA-II (o inhibidor de la renina) a la combinación 
de un IECA y un ARM para pacientes con IC por el aumento de riesgo de disfunción 
renal e hiperpotasemia. NE: C 
CR: Clase de Recomendación. NE: Nivel de evidencia 
Fuente: Guía de la Sociedad Europea de Cardiología, Manejo de la Insuficiencia 
Cardíaca Aguda y Crónica, 2016. 
TRATAMIENTO NO QUIRÚRGICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CON 
FRACCIÓN DE EYECCIÓN REDUCIDA MEDIANTE DISPOSITIVOS 
 Desfibrilador automático implantable 
Gran parte de las muertes de pacientes con IC, especialmente aquellos con 
síntomas leves, ocurren de modo súbito e inesperado. 
Muchas de ellas se deben a alteraciones eléctricas, como arritmias ventriculares, 
bradicardia y asistolia, aunque otras se deben a complicaciones vasculares 
coronarias, cerebrales o aórticas. El DAI es efectivo para la prevención de la 
bradicardia y la corrección de arritmias ventriculares potencialmente mortales. 
Los pacientes deben recibir información y asesoramiento sobre el propósito del 
DAI, las complicaciones relativas al implante (fundamentalmente shocks 
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inapropiados) y en qué circunstancias se debe desactivar (enfermedad terminal) o 
explantar (infección, recuperación de la función del VI: FEVI >35%)93. 
 Terapia de resincronización cardiaca (TRC) 
La TRC mejora la función cardiaca y los síntomas de pacientes seleccionados112, 
aumenta el bienestar y reduce la morbimortalidad. En cuanto a la mejora de la 
calidad de vida ajustada por edad de los pacientes con IC moderada o grave con 
TRC, se puede atribuir 2 tercios a la mejora de la calidad de vida y 1 tercio al 
aumento de la longevidad94,95. 
Es conocido que no todos los pacientes sometidos a la TRC no responden 
favorablemente. El remodelado inverso es quizás el mecanismo más importante 
de acción de ésta terapia, debido a ello se predice que reduce la morbimortalidad, 
por tanto los pacientes con antecedente de evento isquémico obtendrán menos 
mejoría debido a tejido fibrótico cicatrizal del miocardio, donde evidentemente es 
menor la probabilidad de remodelación. Se cree que, debido al tamaño del cuerpo 
y corazón de las mujeres responden en mayor proporción que los varones al 
tratamiento. 
TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CON FRACCIÓN DE 
EYECCIÓN CONSERVADA 
Como se vino comentando, la definición con exactitud de la IC-FEc cada vez es menos 
clara, debido a que nos encontramos frente a una zona gris que incluye un FEVI del 40 al 
49%. Según la definición de las últimas guías la IC-FEc se considera por encima de una 
FEVI ≥ 50%, sin embargo la IC-FEm está aún en amplios estudios (ya se demostró por 
ejemplo, la fisiopatología heterogénea de ambas entidades), motivo por el cual aún la 
consideraremos para fines prácticos y terapéuticos como IC-FEc. A medida que 
aparezcan nuevos datos y análisis, será posible establecer recomendaciones para cada 
fenotipo por separado. 
Comparados con los pacientes con IC-FEr, en la práctica clínica y en los estudios de 
investigación, parece que un número pequeño de pacientes con IC-FEc e IC-FEm reciben 
tratamiento con diuréticos, bloqueadores beta, ARM e IECA o ARA-II96-98. 
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La fisiopatología subyacente a la IC-FEc y la IC-FEm es heterogénea: ambas entidades 
se asocian a fenotipos diferentes, entre los que se incluyen enfermedades cardiovasculares 
concomitantes (p. ej., FA, hipertensión arterial, enfermedad arterial coronaria, 
hipertensión pulmonar) y enfermedades no cardiovasculares (diabetes mellitus, 
enfermedad renal crónica [ERC], anemia, deficiencia de hierro, EPOC y obesidad)99. 
Comparados con los pacientes con IC-FEr, las hospitalizaciones y muertes de pacientes 
con IC-FEm/IC-FEc suelen ocurrir por causas no cardiovasculares100. 
Uno de los principales objetivos de la terapéutica en estos pacientes es el alivio de 
síntomas y la mejora de la calidad de vida, debido a que estos pacientes en su mayoría 
son mayores y bastante sintomáticos lo que les conlleva a una mala calidad de vida. Hasta 
el momento no se tiene con exactitud el dato de que mejore la morbimortalidad el 
tratamiento en este rango de FEVI101, 102. 
 Efecto del tratamiento en los síntomas de la insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección conservada 
Los diuréticos normalmente mejoran la congestión cuando la hay y, por lo tanto, 
los síntomas y signos de la IC.  
 Efecto del tratamiento en la hospitalización por insuficiencia cardiaca en la 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada 
Existe en la evidencia científica que el nebivolol, digoxina, espironolactona y el 
candesartán, puede reducir las hospitalizaciones por IC, siempre y cuando se 
encuentren en ritmo sinusal.  
 Efecto del tratamiento en la mortalidad en la insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección conservada 
Como se vino comentando, el tratamiento actual con IECA, ARA-II, 
bloqueadores beta y ARM, en pacientes con IC-FEc o IC-FEm, no muestra 
disminución de la mortalidad, sin embargo el uso de Nebivolol103 redujo la 
mortalidad u hospitalización por causas ajenas a lo cardiovascular, sin modificar 
significativamente la FEVI basal.  
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Los pacientes en FA deben recibir tratamiento anticoagulante para reducir el 
riesgo de complicaciones tromboembólicas104. 
Hay pruebas circunstanciales de que el tratamiento de la hipertensión, 
generalmente sistólica, es importante en la IC-FEm/IC-FEc105. Parece que los 
diuréticos, IECA, ARA-II y ARM son fármacos adecuados para dicho propósito, 
pero los bloqueadores beta podrían ser menos efectivos para la reducción de la 
PAS.  
El tratamiento hipoliglicemiante oral de primera línea para los pacientes con IC-
FEc e IC-FEm debe ser la metformina106, así como también en la IC-FEr113, 
teniendo en cuenta como contraindicación a pacientes con insuficiencia renal e 
insuficiencia hepática por el riesgo de acidosis láctica. 
La isquemia miocárdica puede contribuir a los síntomas y la morbimortalidad, por 
lo que se debe tener en cuenta durante la evaluación de los pacientes. Sin embargo, 
no se ha demostrado que la revascularización mejore los síntomas o la evolución 
de los pacientes. 
Los pacientes con angina deben seguir la misma estrategia de tratamiento que los 
pacientes con IC-FEr107.  
Los pacientes con IC-FEc e IC-FEm tienen reducida la tolerancia al ejercicio, 
generalmente acompañada de un aumento de la PA como respuesta al ejercicio e 
incompetencia cronotrópica. El ejercicio combinado de resistencia e intensidad 
parece seguro para los pacientes con IC-FEc e IC-FEm y mejora la capacidad de 
ejercicio (como se refleja en el aumento del consumo pico de oxígeno), los 
registros de funcionamiento físico y la función diastólica101, 108. 
h) PRONÓSTICO 
La estimación del pronóstico para la morbilidad, discapacidad y muerte ayuda a 
los pacientes, sus familias y médicos a tomar decisiones sobre el tipo y la 
planificación de los tratamientos (especialmente las decisiones sobre una rápida 
transición a terapias avanzadas), además de la planificación de los servicios 
sanitarios, sociales y recursos. 
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Se han identificado numerosos marcadores pronósticos de muerte y 
hospitalización por IC, sin embargo, su aplicación clínica es limitada y la 
estratificación precisa del riesgo en la IC sigue siendo un reto. 
Consejos sobre el estilo de vida 
Hay pocas pruebas de que los consejos específicos sobre el estilo de vida mejoren 
la calidad de vida o el pronóstico; sin embargo, proporcionar esta información se 
ha convertido en un componente clave de la educación para los autocuidados. Los 
pacientes deben recibir información suficiente y actualizada para tomar decisiones 
sobre las modificaciones en el estilo de vida y los autocuidados. Para los pacientes 
hospitalizados sería conveniente que el asesoramiento sobre el estilo de vida 
comience antes del alta. La información debe ser individualizada y estar adaptada 
a las necesidades de cada paciente, teniendo en cuenta las comorbilidades 
relevantes que podrían afectar a la retención de la información (trastorno cognitivo 
y depresión). 
Entrenamiento físico 
Varias revisiones sistemáticas y metanálisis de estudios a pequeña escala han 
revelado que la preparación física mediante ejercicio físico mejora la tolerancia al 
ejercicio, la calidad de vida relacionada con la salud y las tasas de hospitalización 
de los pacientes con IC. La revisión Cochrane109 más reciente sobre el ejercicio 
físico muestra una tendencia a la reducción de la mortalidad, número de 
hospitalizaciones y mejoró la calidad de vida en pacientes que predominantemente 
tienen IC-FEr. 
Hay pruebas de que el entrenamiento físico es beneficioso para los pacientes con 
IC-FEc, ya que mejora la capacidad de ejercicio medida objetivamente por el 
consumo pico de oxígeno, la calidad de vida y la función diastólica evaluada 
mediante ecocardiografía110.  
Se recomienda que los pacientes con IC, independientemente de la FEVI, realicen 
un programa de ejercicio adecuadamente diseñado. 
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3. ANÁLISIS DE ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS 
A nivel nacional  
3.1. Autores: Marcos Pariona, Pedro Antonio Segura Saldaña, Marcos Padilla Reyes, 
Título: Características Clínico Epidemiológicas De La Insuficiencia Cardíaca Aguda 
En Un Hospital Terciario De Lima, Perú 
Resumen: Con el objetivo de describir las características clínicas y epidemiológicas 
de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA), se realizó un estudio descriptivo en 1075 
pacientes de un hospital de Lima. La edad promedio fue 74 años y el 55% fueron de 
sexo masculino. 
El 39% tuvo ICA con fracción de eyección reducida, el 15% con fracción de eyección 
de rango medio y el 46% con fracción de eyección preservada. Las comorbilidades 
más frecuentes fueron la hipertensión arterial (52,6%) y la enfermedad coronaria 
(51%). El 29,2% de los pacientes tuvo hospitalizaciones previas por ICA. La mediana 
de la estancia hospitalaria fue de 3 días. 
La mortalidad intrahospitalaria por todas las causas fue 7,2%. La hospitalización 
ocurre, predominantemente, en pacientes de edad avanzada y con múltiples 
comorbilidades. El bajo uso de fármacos recomendados, conjuntamente con la alta 
frecuencia de hospitalizaciones previas, probablemente, inciden en la alta tasa de 
mortalidad registrada en el presente estudio. 
Cita Vancouver: Pariona Marcos, Segura Saldaña Pedro Antonio, Padilla Reyes 
Marcos, Reyes Villanes Jorge Sebastián, Jáuregui Contreras Marcos, Valenzuela-
Rodríguez Germán. Características clínico epidemiológicas de la insuficiencia 
cardíaca aguda en un hospital terciario de Lima, Perú. Rev. perú. med. exp. salud 
publica  [Internet]. 2017  Oct [citado  2018  Jul  24] ;  34( 4 ): 655-659.  
Link:http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1726-
46342017000400011&lng=es.  http://dx.doi.org/10.17843/rpmesp.2017.344.2890. 
3.2. Autores: Victoria Chávez Miñano, Delfin Gavilano Buleje, Jorge Solari 
Título: Características Clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca en un 
servicio de Medicina Interna 
Resumen: El presente trabajo tiene como objetivo determinar las caracteristicas 
clínicas de los pacientes admitidos por Insuficiencia Cardiaca en las Unidades de 
Hospitalización de un Servicio de Medicina Interna. Método: El estudio 
observacional descriptivo transversal, se incluyeron todos los pacientes 
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hospitalizados con el diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca en el Servicio de 
Medicina Interna del Hospital 
Militar Central de Lima entre los meses de Enero de 2004 y Diciembre del 2007. Los 
datos fueron recogidos de los informes al alta de 200 pacientes según los criterios de 
Framingham, considerando al menos 2 criterios mayores o bien 1 criterio mayor y 2 
menores. Resultados: Se analizaron un total de 200 pacientes. El 72,5% fueron 
hombres con una edad media de 76.1 :!: 12.4 años; y 27.5% fueron mujeres con una 
edad media de 76.2 :!: 10.9 años. Factores de riesgo asociados: la HTA como más 
prevalente (85%). En cuanto a la etiología el primer lugar lo ocupa la HTA con un 
83.4% de prevalencia en varones y 89.1% en mujeres. Los tipos de IC más frecuente 
fueron la izquierda (50.5%) y la global (25%). El 36.4% de mujeres y el 46.5% de 
los hombres presentaron disfunción ventricular leve. Las infecciones constituyeron 
el factor precipitante extra cardíaco más frecuente (72%). Al alta la mayoría de los 
pacientes recibieron como tratamiento de fondo, digitálicos (78%) y antiarrítmicos 
(70.5%). Se registraron pacientes con hasta 5 reingresos hospitalarios con una media 
de estancia de 21,29 días. 
Cita Vancouver: Chavez Miñano, Victoria; Gavilano Buleje, Delfin; Solari, Jorge. 
Características clínicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca en un servicio de 
medicina interna. Horizonte Médico, [S.l.], v. 9, n. 2, p. 7-16, dic. 2009. ISSN 2227-
3530.  
Link:http://www.horizontemedicina.usmp.edu.pe/index.php/horizontemed/article/v
iew/183/193 
A nivel internacional 
3.3. Autor: Juan Manuel Senior, Clara Saldarriaga, Jairo Alonso Rendón 
Título: Descripción Clínico-Epidemiologica De Los Pacientes Con Falla Cardiaca 
Aguda Que Consultan Al Servicio De Urgencias 
Resumen: Introducción: la falla cardiaca aguda es un motivo de consulta frecuente 
al servicio de urgencias, se desconoce el perfil clínico de los pacientes con falla 
cardiaca aguda en nuestro medio 
Objetivo: describir las características epidemiológicas de los pacientes que ingresan 
al servicio de urgencias con diagnóstico de falla cardiaca aguda. 
Metodología: estudio prospectivo, descriptivo. 
Resultados: se incluyeron 106 pacientes con edad promedio de 62.4 años (16-94), el 
52.8% eran hombres, las causas más frecuente de la falla cardiaca fueron: cardiopatía 
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hipertensiva 45.2%, idiopática 31.1%, isquémica 14.1%, valvular 8.4%, viral y 
periparto 0.9%; 11.2% tenían un síndrome coronario agudo. La medicación que 
utilizaban al momento del ingreso incluyó digoxina en 26.4%, diuréticos 73%, 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 73.58%, betabloqueadores 
32%, espironolactona 34.9% . La clase funcional según la clasificación de Nueva 
York previa al ingreso fue I en 1.8%, clase II 26.4,% clase III 57.5%, clase IV 14.3%. 
Se presentaron con edema pulmonar 10.37% (11), el valor promedio del péptido 
natriurético cerebral fue 2356 pg/ml. El 67.2% tenían fracción de expulsión menor a 
40%. La duración promedio de la hospitalización fue de 11.42 (1-69). 
Conclusiones: en comparación con los registros internacionales nuestra población 
tiene una edad promedio menor y con menor frecuencia son de etiología isquémica. 
Respecto al tratamiento existe un uso frecuente de inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina y una subutilización de los betabloqueadores (Acta Med 
Colomb 2011; 36: 125-129). 
Palabras clave: insuficiencia cardiaca, epidemiología, clasificación, tratamiento de 
urgencia. 
Cita Vancouver: Juan Manuel Senior, Clara Saldarriaga, Jairo Alonso Rendón. 
Descripción Clínico-Epidemiologica De Los Pacientes Con Falla Cardiaca Aguda 
Que Consultan Al Servicio De Urgencias. Acta Med Colomb 2011; 36: 125-129. 
Link: http://actamedicacolombiana.com/anexo/articulos/03-FallaCardiaca.pdf 
3.4. Autor: Dimitrios Farmakis, John Parissis, John Lekakis y Gerasimos Filippatos 
Título: Insuficiencia Cardiaca Aguda: Epidemiología, Factores de Riesgo y 
Prevención  
Resumen: La insuficiencia cardiaca aguda constituye la primera causa de 
hospitalización en las personas ancianas y es el principal factor determinante del 
enorme gasto de asistencia sanitaria asociado a la insuficiencia cardiaca. A pesar de 
los avances terapéuticos realizados, la insuficiencia cardiaca aguda tiene un mal 
pronóstico, con una mortalidad hospitalaria que oscila entre el 4 y el 7%, una 
mortalidad a los 60 a 90 días de entre el 7 y el 11% y una tasa de rehospitalizaciones 
a los 60 a 90 días que va del 25 al 30%. Hay varios factores, entre los que se 
encuentran los trastornos cardiovasculares y no cardiovasculares, así como factores 
relacionados con el paciente y factores iatrogénicos, que pueden desencadenar una 
progresión rápida o un agravamiento de los signos y síntomas de insuficiencia 
cardiaca, lo que conduce a un episodio de insuficiencia cardiaca aguda que suele 
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requerir el ingreso hospitalario del paciente. La prevención primaria de la 
insuficiencia cardiaca aguda se centra principalmente en la prevención, el diagnóstico 
precoz y el tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular y la cardiopatía, 
incluida la enfermedad coronaria, mientras que la prevención secundaria para evitar 
nuevos episodios de descompensación requiere la optimización del tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca, la educación sanitaria del paciente y el desarrollo de una 
transición y un plan de seguimiento efectivos. 
Cita Vancouver: Dimitrios Farmakis, John Parissis, John Lekakis y Gerasimos 
Filippatos. Insuficiencia Cardiaca Aguda: Epidemiología, Factores de Riesgo y 
Prevención. Heart Failure Unit, Department of Cardiology, Attikon University 
Hospital, Atenas. Grecia. Rev Esp Cardiol. 2015;68:245-8 - Vol. 68 Núm.03 DOI: 
10.1016/j.recesp.2014.11.009 
Link:http://www.revespcardiol.org/es/insuficiencia-cardiaca-aguda-epidemiologia-
factores/articulo/90387059/ 
Objetivos. 
3.5. General 
Determinar cuáles son las características epidemiológicas y clínicas de la 
Insuficiencia Cardíaca en un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018 
3.6. Específicos  
1) Describir las características epidemiológicas de la Insuficiencia Cardíaca en un 
Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 - 2018 
2) Identificar las características clínicas de la Insuficiencia Cardíaca en un Hospital 
de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 – 2018 
3) Describir el manejo terapéutico pre, intra y post hospitalario de la Insuficiencia 
Cardíaca en un Hospital de Referencia, Arequipa, Perú, 2017 – 2018 
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PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificación 
Técnicas: En la presente investigación se aplicará la técnica de Observación 
documental. 
Instrumentos: El instrumento que se utilizará consistirá en una ficha de recolección 
de datos especialmente elaborada para observar las características epidemiológicas y 
clínicas de la Insuficiencia Cardíaca Aguda en un Hospital de Referencia, Arequipa, 
Perú, 2017 - 2018. (Anexo 1) 
Materiales: 
 Fichas de investigación  
 Material de escritorio 
 Computadora personal con programas de procesamiento de textos, bases de 
datos y estadísticos. 
2. Campo de verificación 
2.1. Ubicación espacial: Departamento de Medicina Interna, Unidad de Cardiología, 
Hospital Regional Honorio Delgado Espinoza, MINSA, Arequipa, Perú. 
2.2. Ubicación temporal: Transversal en el período 2017-2018 
2.3. Unidades de estudio: Historia clínica de pacientes con el diagnóstico de 
insuficiencia cardíaca aguda, identificados con el código I50 en la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE10). 
2.4. Población: Todos los pacientes admitidos con Insuficiencia Cardíaca Congestiva 
Aguda en el Hospital Regional Honorio Delgado Espinoza, MINSA, Arequipa, Perú, 
entre enero de 2017 a diciembre de 2018.  
Criterios de inclusión: Historias Clínicas de pacientes adultos y adultos mayores según 
rango de edades establecido por la Organización Mundial de la Salud (Mayores de 30 
años) 
Criterios de exclusión: Historias Clínicas con diagnóstico que no corresponde a 
Insuficiencia Cardíaca Aguda, al código I50, información incompleta y/o extraviada. 
Estrategia de Recolección de datos 
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3.1. Organización 
Se solicitará autorización a la Dirección y Jefatura de Departamento de Medicina y 
Servicio de Cardiología del Hospital Regional Honorio Delgado Espinoza, MINSA, 
Arequipa, Perú. 
3.2. Recursos 
a) Humanos 
 Investigador, asesor. 
b) Materiales 
 Fichas de investigación 
 Material de escritorio 
 Computadora personal con programas procesadores de texto, bases de 
datos y software estadístico. 
c) Financieros 
 Autofinanciado 
3.3. Criterios para manejo de resultados 
a) Plan de Procesamiento 
Los datos registrados en el Anexo 1  
b) Plan de Clasificación: 
La información recabada de las historias clínicas se tabuló en una base de datos 
en Excel 2013 y posteriormente se procesó la información con el programa 
estadístico SPSS versión 22. 
c) Plan de Codificación: 
Se procederá a la codificación de los datos que contenían indicadores en la escala 
nominal y ordinal para facilitar el ingreso de datos. 
III. Cronograma de Trabajo 
Actividades (semanal) 
Enero 2019 Febrero 2019 
1 2 3 4 1 2 3 4 
1. Elección del tema         
2. Elaboración del proyecto         
3. Aprobación del proyecto         
4. Ejecución   
5. Análisis e interpretación  
6. Informe final         
Fecha de inicio:  10 de Enero   
Fecha probable de término:  28 de Febrero 
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Anexos 
Anexo 1: Ficha de recolección de datos 
Datos sociodemográficos. 
Objetivo: Describir las características socio demográficas de la población en estudio. 
 N° HC _________    
 Lugar de Nacimiento:______________        Procedencia: ___________  
 Sexo: F___ M___ 
 Fecha de Ingreso: ______________ 
 Fecha de Egreso: _______________ 
 Situación de Egreso: Vivo_____ Muerto____ 
 Edad:                                   
< 45 años ___ 
45-65 años ___ 
>65 años___ 
 Estancia hospitalaria (días) ________ 
Características clínicas 
Objetivo: Caracterizar la evolución clínica y paraclínica de la descompensación de la 
insuficiencia cardíaca aguda en los pacientes que ingresaron al HRHDE. 
 
 Tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el día de 
consulta(días):_________________ 
 Motivo de Consulta: 
____________________________________________________ 
 Signos Vitales de ingreso: 
PA: _____ FC: _____ FR: _____  
 Comorbilidades:                                      
Típicas:  Si/No Tiempo transcurrido 
(años) 
 HTA   
 Enfermedad Coronaria 
Isquémica 
  
 Valvulopatías   
 T.conducción   
 ICA Previa   
 Diabetes Mellitus   
 Dislipidemias   
 Tabaquismo   
 Sedentarismo   
Atípicas (describir): 
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 Criterios de Framingham que se tiene en cuenta para diagnosticar a la IC 
CRITERIOS MAYORES  CRITERIOS MENORES  
Disnea Paroxística Nocturna  Disnea de esfuerzo  
Estertores pulmonares  Tos nocturna  
Edema agudo de pulmón  Derrame pleural  
Reflujo hepatoyugular  Taquicardia ( >120 Lpm)  
Ingurgitación yugular  Edema de miembros inferiores  
Galope con tercer ruido  Hepatomegalia  
Pérdida de peso >4.5 kg con 
tratamiento en 5 días 
 Disminución de la capacidad vital 
pulmonar a 1/3 de la máxima registrada 
 
Cardiomegalia en Rx    
 
Se diagnóstica la ICC teniendo: 2 Criterios Mayores o 1 Criterio Mayor más 2 
Criterios Menores  
Exámenes diagnósticos y paraclínicos 
 
Laboratorio SI NO VALORES EKG    (SI)  (NO) RESULTADO 
Hb    Frecuencia Cardíaca: Bradicardia (  )  
Normocardia (  ) 
Taquicardia (  ) 
Hgma    Ritmo Sinusal (  ) 
No Sinusal (  ) 
Creatinina al 
ingreso 
   Trastorno de conducción:                         
(Si) (No) 
Tipo Troponina T   Negativa (<0,01ng/dl) 
Positiva  (≥0,01ng/dl) 
BNP   ≥ 35 pg/ml  (   )  
NT-proBNP   ≥ 125 pg/ml (   )  
 
Imágenes diagnósticas 
 
RADIOGRAFÍA DE TÓRAX  (SI)  (NO)  ECOCARDIOGRAFÍA (SI)   (NO)  
Cardiomegalia  Fracción de eyección del Ventrículo 
Izquierdo (%) 
 
Congestión Venosa Pulmonar  Hipoquinesia  
Edema Alveolar e Intersticial  Valvulopatías  
Ninguno  Tipo de Valvulopatía: 
 
 Diagnósticos de egreso: 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
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Anexo	2.	FICHA	DE	RECOLECCIÓN	DE	DATOS	
 
Ficha de recolección de datos 
Datos sociodemográficos. 
Objetivo: Describir las características socio demográficas de la población en estudio. 
 N° HC _________    
 Lugar de Nacimiento:______________        Procedencia: ___________  
 Sexo: F___ M___ 
 Fecha de Ingreso: ______________ 
 Fecha de Egreso: _______________ 
 Situación de Egreso: Vivo_____ Muerto____ 
 Edad:                                   
< 45 años ___ 
45-66 años ___ 
>65 años___ 
 Estancia hospitalaria (días) ________ 
Características clínicas 
Objetivo: Caracterizar la evolución clínica y paraclínica de la descompensación de la 
insuficiencia cardíaca aguda en los pacientes que ingresaron al HRHDE. 
 
 Tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el día de 
consulta(días):_________________ 
 Motivo de Consulta: 
____________________________________________________ 
 Signos Vitales de ingreso: 
PA: _____ FC: _____ FR: _____  
 Comorbilidades:                                      
Típicas:  Si/No Tiempo transcurrido 
(años) 
 HTA   
 Enfermedad Coronaria 
Isquémica 
  
 Valvulopatías   
 T.conducción   
 ICA previa   
 Diabetes Mellitus   
 Dislipidemias   
 Tabaquismo   
 Sedentarismo   
Atípicas (describir): 
 
  
 
 Criterios de Framingham que se tiene en cuenta para diagnosticar a la IC 
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CRITERIOS MAYORES  CRITERIOS MENORES  
Disnea Paroxística Nocturna  Disnea de esfuerzo  
Estertores pulmonares  Tos nocturna  
Edema agudo de pulmón  Derrame pleural  
Reflujo hepatoyugular  Taquicardia ( >120 Lpm)  
Ingurgitación yugular  Edema de miembros inferiores  
Galope con tercer ruido  Hepatomegalia  
Pérdida de peso >4.5 kg con 
tratamiento en 5 días 
 Disminución de la capacidad vital 
pulmonar a 1/3 de la máxima registrada 
 
Cardiomegalia en Rx    
 
Se diagnóstica la ICC teniendo: 2 Criterios Mayores o 1 Criterio Mayor más 2 
Criterios Menores  
Exámenes diagnósticos y paraclínicos 
 
Laboratorio SI NO VALORES EKG    (SI)  (NO) RESULTADO 
Hb    Frecuencia Cardíaca: Bradicardia (  )  
Normocardia (  ) 
Taquicardia (  ) 
Hgma    Ritmo Sinusal (  ) 
No Sinusal (  ) 
Creatinina al 
ingreso 
   Trastorno de conducción:                         
(Si) (No) 
Tipo Troponina T   Negativa (<0,01ng/dl) 
Positiva  (≥0,01ng/dl) 
BNP   ≥ 35 pg/ml  (   )  
NT-proBNP   ≥ 125 pg/ml (   )  
 
Imágenes diagnósticas 
 
RADIOGRAFÍA DE TÓRAX  (SI)  (NO)  ECOCARDIOGRAFÍA (SI)   (NO)  
Cardiomegalia  Fracción de eyección del Ventrículo 
Izquierdo (%) 
 
Congestión Venosa Pulmonar  Hipoquinesia  
Edema Alveolar e Intersticial  Valvulopatías  
Ninguno  Tipo de Valvulopatía: 
 
 
 Diagnósticos de egreso: 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
_______________________________________________________________ 
 
